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1 EINLEITUNG, HYPOTHESE 
 
Erkrankungen des Fesselträgers des Pferdes stellen ein häufig vorkommendes und 
ernstzunehmendes orthopädisches Problem dar (BATHE 2006, HERTHEL 2001, KÜNNEKE 
et al. 2008, WASELAU et al. 2008). Akute Fesselträgererkrankungen werden oft aufgrund 
der nur sehr geringgradigen Lahmheit und der Besserung nach Ruhe übersehen und können 
sich zu chronischen Problemen entwickeln (KLAGES 2007). 
Nach wie vor zwingen besonders chronische Erkrankungen des Fesselträgers den Patienten 
zu mittel- bis langfristigen Heilungsphasen (MITCHELL 2004), in denen das Pferd sportlich 
nicht nutzbar ist. Noch immer bedeutet eine krankhafte Veränderung am Fesselträger für 
einige Patienten trotz therapeutischer Bemühungen und langer Rehabilitationsphase eine 
karrierelimitierende oder gar karrierebeendende Erkrankung. 
Dementsprechend groß sind daher seit langem die Bemühungen, therapeutische Ansätze zu 
entwickeln, um möglichst rasch, nachhaltig und langfristig erkrankte Patienten wieder 
sportlich uneingeschränkt nutzbar zu machen. 
 
Die Bandbreite der Behandlungsmöglichkeiten ist vielfältig und die Wahl der Therapieform 
richtet sich vor allem nach Erfahrungswerten und persönlichen Vorlieben des behandelnden 
Tierarztes.  
Neue Therapievarianten finden aufgrund der theoretisch angedachten, nachvollziehbaren 
und teils nachgewiesenen Wirkungsweise rasch Zuspruch. Zudem sind bei der Anwendung 
der verschiedenen Behandlungsformen gewisse Trends zu erkennen.  
  
Seit einigen Jahren verspricht man sich von der Behandlung mit UBM Powder (ACell Vet™, 
ACell Inc. 8671 Robert Fulton Dr. Columbia, MD 21046, USA), einer kollagenen Matrix aus 
der Harnblasenmukosa von SPF- Schweinen, gute Erfolge (HUNT 2007, MITCHELL 2004). 
Dieses porzine Kollagen stellt eine azelluläre Matrix dar, die als biologisches Gerüst zur 
Rekonstruktion von verletztem Gewebe dienen soll (BADYLAK 2002). Es beschleunigt die 
Bildung neuer Blutgefäße und rekrutiert verschiedene Zellen in das Verletzungsgebiet 
(BADYLAK et al. 2001 und 2003). Im Verlaufe des Heilungsprozesses wird das Biogerüst 
schrittweise abgebaut und resorbiert, sodass neu gebildetes Gewebe bei minimaler 
Narbengewebsbildung zurückbleibt (BADYLAK 1998).  
Trotz anfänglicher vielversprechender Erfolge in der Anwendung von ACell™ bei 
Fesselträgererkrankungen – MITCHELL (2004) berichtet von einer Gesamterfolgsrate aus 
einer Studie von etwa 80 % – fehlen Langzeitergebnisse und kontrollierte klinische Studien 
und/oder in vitro Studien (DAHLGREN 2005, ROSS 2006a).  
Einleitung 
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Diese xenogene Therapieform, die häufig zu unerwünschten klinischen entzün-
dungsähnlichen Reaktionen unmittelbar nach Behandlung führte (MITCHELL 2004), wurde 
vielerorts von neueren autologen Behandlungsmöglichkeiten verdrängt. 
 
Eine derzeit häufig angewandte, autologe Behandlungsalternative ist die intraläsionale 
Injektion von thrombozytenreichem Plasma (platelet-rich plasma, PRP). 
PRP wurde in der Humanmedizin entwickelt und findet Anwendung in der Zahnmedizin 
(CARLSON et al. 2002), der plastischen (BHANOT et al. 2002) und orthopädischen Chirurgie 
(SÁNCHEZ et al 2003) sowie bei Knochen-, Sehnen- und Gelenktherapie (FORTIER 2008a, 
KÜNNEKE et al. 2008, SUTTER 2007).  
Seit einiger Zeit etabliert sich PRP auch in verschiedenen Bereichen der Veterinärmedizin. 
Man erhofft sich von der Behandlung mit thrombozytenreichem Plasma weniger 
Entzündungsreaktionen sowie qualitativ bessere Ersatzgewebsbildung und damit 
einhergehend bessere Langzeitergebnisse mit geringeren Rezidivraten. 
Über die Wirkungsweise der Wachstumsfaktoren aus PRP wird momentan viel diskutiert. 
Viele Aufgaben und Funktionen dieser Wachstumsfaktoren sind bekannt und teils  
auch nachgewiesen (FORTIER 2008a und b). Es liegen jedoch wenige klinische 
Erfahrungsberichte über die Anwendung, Wirksamkeit und Nachhaltigkeit dieser 
Behandlungsform bei Fesselträgererkrankungen vor (SCHNABEL et al. 2008). 
 
Insofern soll in dieser Arbeit anhand von Daten einer großen, schwerpunktmäßig 
orthopädisch orientierten Pferdeklinik verglichen werden, ob die intraläsionale Anwendung 
von thrombozytenreichem Plasma gegenüber der intraläsionalen Anwendung von ACell™ 
bei Erkrankungen des Fesselträgers Vorteile hinsichtlich Rehabilitationsdauer und 
Behandlungserfolg bietet.  
Ferner soll diskutiert werden, ob unterschiedliche Herstellungsarten von 
thrombozytenreichem Plasma sich unterschiedlich auf die Therapiedauer und  das Ergebnis 














2  LITERATURÜBERSICHT 
 
2.1 Anatomie des Fesselträgers 
 
Der Fesselträger des Pferdes stellt entwicklungsgeschichtlich die Verschmelzung der beiden 
Musculi flexores breves profundi des dritten Fingers bzw. der dritten Zehe polydaktyler Tiere 
dar (CALLEGARI 1968, GRAU 1974, ST.CLAIR 1975).  
 
In dieser Arbeit soll der Begriff Fesselträger synonym für die vielfach auch in der Literatur zu 
findenden Begriffe für dieselbe Struktur, wie „M. interosseus medius“ oder im Englischen 
„suspensory ligament“ verwendet werden. 
 
Der Fesselträger lässt sich unterteilen in einen proximalen Anteil, den sogenannten 
Fesselträgerursprung, einen Korpus oder Fesselträgerkörper und die beiden (einen medialen 
und einen lateralen) Fesselträgerschenkel (DYSON und GENOVESE 2003, SCHNABEL et 
al. 2008, WASELAU et al. 2008). 
 
2.1.1 Vordergliedmaße 
An der Vordergliedmaße entspringt der sehnige Fesselträger hauptsächlich palmar aus dem 
proximalen Os metacarpale III (Mc lII), mit einzelnen Fasern auch an der distalen Reihe der 
Karpalknochen (KÖNIG et al. 2005) und aus den palmaren Karpalbändern, hier überwiegend 
aus dem Lig. carpi radiatum (NICKEL et al. 2003, BARONE 1980, STASHAK 1989, 
BUDRAS et al. 2000). 
Der Ursprung erscheint zweiteilig (BRAMLAGE et al. 1980, McDIARMID 1995, DYSON et al. 
1995, NICKEL et al. 2003, BUDRAS et al. 2000) mit einem stärker ausgebildeten lateralen 
Anteil (DYSON und GENOVESE 2003). Beide Anteile verschmelzen distal rasch 
miteinander. 
Palmar dem Metakarpus als einheitlicher, platter Strang anliegend sowie medial und lateral 
von den Ossa metacarpalia II und IV flankiert, verläuft der Fesselträger distal (NICKEL et al. 
2003).  
Auf Höhe des distalen Drittels des Metakarpus, etwa 14 bis 18 cm unterhalb des Ursprungs 
des Fesselträgers, teilt er sich in einen medialen und einen lateralen Schenkel (WILSON et 
al. 1991). Beide Schenkel ziehen weiter distal und inserieren jeweils am proximalen, 
abaxialen Rand des entsprechenden proximalen Sesambeins (Gleichbein).  
Literaturübersicht 
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Jeder Schenkel des Fesselträgers gibt, von der Insertion am Gleichbein ausgehend, einen 
dünnen Ast nach dorsodistal an den gemeinsamen Zehenstrecker, M. extensor digitalis 
communis, ab (NICKEL et al. 2003, URHAHNE 2005). 
 Jeder Unterstützungsschenkel hat zudem Verbindung zu dem jeweiligen Kollateralband des 
Fesselgelenkes (NICKEL et al.2003). 
An der Vordergliedmasse zeigt sich der Fesselträger im Querschnitt annähernd rechteckig 
und hat eine Länge von etwa 20 bis 25 cm (URHAHNE 2005). Die Querschnittsfläche auf 
Höhe des Fesselträgerkörpers beträgt 1,0 bis 1,5 cm². Die Fesselträgerschenkel haben 
proximal eine Querschnittsfläche von je etwa 0,6 bis 0,8 cm², distal von 1,0 bis 1,2 cm² 
(REEF 1998). 
 
Die rudimentär ausgebildeten Musculi interossei mediales et laterales entspringen an den 
jeweiligen Griffelbeinköpfchen, verlaufen ebenfalls in der vom Os metacarpale III und den 
beiden Griffelbeinen gebildeten Rinne distal und inserieren mit feinen aber festen Fasern an 
der Faszie im Bereich der  Fessel (STASHAK 1989, BUDRAS et al.2000, WISSDORF et al. 
2000, FREWEIN et al. 1992). 
 
2.1.2 Hintergliedmaße 
An der Hintergliedmasse ist die Zweiteilung des Ursprungs des Fesselträgers weniger 
ausgeprägt als an der Vordergliedmaße (DYSON und GENOVESE 2003). Dort entspringt 
der Fesselträger hauptsächlich aus der proximoplantaren Fläche des Os metatarsale III (Mt 
III) sowie aus dem plantaren Tuberkulum des ersten, dritten und vierten Tarsalknochens 
(DENOIX 1994, WEILER 2000). 
Der Fesselträger erscheint im Querschnitt an der Hintergliedmasse eher rundlich. 
Seine gesamte Länge beträgt etwa 25 bis 30 cm (URHAHNE 2005). Die Querschnitts- 
fläche im Bereich des Fesselträgerkörpers misst etwa 1,2 bis 1,75 cm² (REEF 1998). Die 
Fesselträgerschenkel entsprechen denen an der Vordergliedmaße.  
 
2.1.3 Blutversorgung und Innervation 
Die Blutversorgung und Innervation des Fesselträgers an der Vordergliedmaße erfolgt über 
die Nervi metacarpei palmares medialis und lateralis und die sie begleitenden Blutgefäße, 
Vena und Arteria metacarpei palmares mediales und laterales, die in der durch das Röhrbein 
und die Griffelbeine gebildeten Rinne liegen. Beide Nerven entspringen aus dem tiefen Ast  
des Nervus palmaris lateralis (Ramus profundus des N. palmaris lateralis des Ramus 
palmaris des Nervus ulnaris), der Äste an den Fesselträger abgibt, den Fesselträger 




Divergierende Ansichten sind in der Literatur darüber zu finden, ob der Ramus profundus 
des N. palmaris lateralis ausschließlich aus Fasern des N. ulnaris besteht, oder auch Fasern 
des N. medianus enthält. 
An der Hintergliedmaße teilt sich der N. tibialis im distalen Drittel des Unterschenkels in 
seine beiden Plantarnerven, den N. plantaris lateralis und den N. plantaris medialis. Der N. 
plantaris lateralis gibt einen Ramus profundus ab, der wiederum einen Ast für den 
Fesselträger bildet (NICKEL et al. 1992). 
Die Blutgefäße an der Hintergliedmaße sind analog zu den entsprechenden Nerven benannt 
und verlaufen gemeinsam mit diesen. 
Sowohl an der Vorder- wie auch an der Hintergliedmaße ist der Ursprungsbereich eine der 
am wenigsten mit Blutgefässen versorgten Region des Fesselträgers (AUF DEM HÖVEL 
1993). 
 
2.1.4 Funktion des Fesselträgers 
Funktionell stellt der Fesselträger die proximale Aufhängung der proximalen Sesambeine 
dar. 
Darüber hinaus ist er wesentlicher Bestandteil des sog. Fesseltrageapparates. Zum 
Fesseltrageapparat gehören neben dem Fesselträger die beiden proximalen Sesambeinen, 
die proximalen Gleichbeinbändern, die schrägen distalen Gleichbeinbändern und das gerade 
distale Gleichbeinband sowie die beiden Unterstützungsschenkeln des Fesselträgers zur 
gemeinsamen Strecksehne (SEIFERLE et al. 1992). 
Diese Struktur wirkt als passive Stehvorrichtung und ermöglicht ein nahezu ermüdungsfreies 
langanhaltendes Stehen bei ständiger Fluchtbereitschaft (SCHULZE et al. 2008).  
Der Fesseltrageapparat fixiert und stabilisiert das Fesselgelenk in seiner Haltung, 
gewährleistet dabei Beweglichkeit in einem physiologischen Maß und verhindert gleichzeitig 
eine übermäßige Streckung im Fesselgelenk (DYSON und GENOVESE 2003). 
Der Fesselträger wirkt als Bestandteil des Fesseltrageapparates wie eine elastische Feder 
und ist in der Lage Energie zu speichern und so einen energetisch ökonomischen 
Bewegungsablauf zu gewährleisten (WISSDORF et al. 2000, SMITH 2005). 
Insofern stellt der Fesseltageapparat mit seinen einzelnen Anteilen sowohl eine statische 
Einrichtung dar, indem er die physiologische Haltung der distalen Gliedmaße im 
Fesselgelenk erst ermöglicht, aber auch eine dynamische, da dieser Apparat Bewegung in 
einem bestimmten physiologischen Maß zulässt. Für die aktive Ausführung der Bewegung 




2.1.5 Besonderheiten des Fesselträgers 
Der Begriff Fesselträger wird in der Literatur großteils synonym für den M. interosseus 
medius, vereinzelt aber auch für den Fesseltrageapparat verwendet (WISSDORF et al. 
2000). 
Der englischsprachige Ausdruck für den Fesselträger, „suspensory ligament“ wie auch davon 
abgeleitet entsprechende Erkrankungen wie beispielsweise „proximal suspensory desmitis“ 
(„PSD“) weisen auf den bandartigen Charakter dieser Struktur hin. 
Bezüglich der anatomischen Struktur und dem Aufbau des Fesselträgers existieren zum Teil 
sehr unterschiedliche Ansichten verschiedener Autoren. 
Aus nomenklatorischer Sicht handelt es sich beim Fesselträger um einen Muskel (M. 
interosseus medius). Bezüglich des Muskelanteils dieser Struktur bestehen in der Literatur 
unterschiedliche Auffassungen. Nach DYCE et al. (1991, 1996) und SEIFERLE et al. (1992) 
weist der Fesselträger nur beim Fohlen (vereinzelt) Muskelfasern auf, beim adulten Pferd 
besitzt er überwiegend sehnen- oder bandartigen Charakter. DENOIX (1994) spricht von 
einem kräftigen, sehnigen Band, BUDRAS et al. (1997) hingegen von einem sehnigen 
Muskel. Auch SCHULZE et al. (2008) berichtet nach Untersuchungen mit Sonographie, CT 
und MRT von einer rein sehnigen Struktur. 
WISSDORF et al. (2000) beschreibt den Fesselträger als eine beim Fohlen überwiegend, 
aber auch bei Warmblütern und Vollblütern vereinzelt, sowie beim Kaltblut zeitlebens 
Muskelfasern enthaltende Struktur. Auch nach ROONEY et al. (1996), AUER (2000), 
WEILER (2000) und WISSDORF et al. (2000) beinhaltet der Fesselträger Muskelfasern in 
unterschiedlichem Ausmaß. SCHWARZKOPF (2000) weist in einer Studie beim 
Warmblutpferd stets Muskelfasern im Fesselträger nach. Er findet überwiegend im Körper 
des Fesselträgers quergestreifte Muskelfasern, nur bei wenigen, vor allem jungen Pferden im 
Ursprungsbereich. 
DYSON und GENOVESE (2003) berichten von einem variablen Anteil an Muskelfasern 
zwischen 2 % und 11 %, welcher bilateral symmetrisch zu sein scheint (DYSON 1998). 
WEINGART (2006) gibt einen bis zu 50-prozentigen Anteil an Muskelgewebe an, welcher 
alters- und geschlechtsabhängig ist und zudem von individualspezifischen Gegebenheiten  
geprägt wird (DYCE et al. 1991, ROONEY 1973). 
Tatsächlich bestehen rassespezifische Unterschiede bezüglich der Anteile an quergestreifter 
Muskulatur im Fesselträger. Darüber hinaus hat auch das Training Einfluss auf den 
Muskelfaseranteil, was sich später auch in der Art der Erkrankung wiederspiegelt. So fanden 
sich bei Vollblutpferden bezogen auf die Querschnittsfläche um 40 % mehr Muskelfasern als 
bei Warmblutpferden (WILSON et al. 1991). Weiterhin konnte bei Vollblütern ein signifikant 
höherer prozentualer Muskelfaseranteil an den Vordergliedmaßen gegenüber den 
Hintergliedmaßen festgestellt werden. Bei trainierten Pferden fanden die Autoren signifikant 
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weniger Muskelfasern als bei gleichaltrigen untrainierten. Trabrennpferde hatten einen 
höheren Anteil an Muskelfasern als Vollblüter.  
Der höchste Anteil an quergestreiften Muskelfasern, verglichen mit allen anderen Rassen, ist 
nach WEILER (2001) bei Kleinpferden zu finden.  
Ein untrainiertes Pferd erleidet bei Überlastung eher einen Zusammenbruch des 
Fesseltrageapparates durch Versagen des Fesselträgers. Beim trainierten Pferd kommt es 
hingegen zu apikalen Frakturen der Gleichbeine (AUER 2000, BUKOWIECKI et al. 1987) 
oder zu Avulsions- bzw. Ausrissfrakturen am Fesselträgerursprung („bone stress“) (BOOTH 




Sehnen und Bänder bestehen überwiegend aus extrazellulärer Matrix sowie aus 
Sehnenzellen (Tenozyten). Letztere machen am Gesamtsehnenvolumen einen eher 
geringen Anteil aus (SMITH 2005). 
Tenozyten (Fibrozyten) und Fibroblasten repräsentieren die zellulären Elemente der Sehne 
(STANEK et al. 2004). Die Aufgabe von Tenozyten in Pferdesehnen ist noch nicht vollständig 
geklärt. Unter dem Lichtmikroskop ist erkennbar, dass sich die Zellmorphologie im Laufe des 
Alters verändert, was höchstwahrscheinlich eine reduzierte metabolische Aktivität in 
ausgewachsenen Sehnen reflektiert (SMITH 2005). Fibroblasten sind die Vorläufer der 
Tenozyten und spielen im Rahmen der Heilung eine wichtige Rolle (STANEK et al. 2004). 
Hauptbestandteil der extrazellulären Matrix ist Wasser (60-70%) (WOO 2006, SHARMA 
2006, SMITH 2005). Weitere Bestandteile sind Grundsubstanz und fibröse Elemente.  
Die Grundsubstanz ist ein amorphes Gel aus hydrophilen Kohlenstoff-Proteinkomplexen 
(Proteoglycanen und Struktur-Glycoproteinen) und Wasser (WOO 2006, SHARMA  2006).  
Proteoglycane machen weniger als 5 % der Trockenmasse aus, obwohl sie eine essentielle 
Rolle bei Zell-Zell und Zell-Matrix-Interaktionen, bei der Kollagen-Fibrillogenese, der 
Kontrolle des Kollagenfibrillendurchmessers und der generellen Sehnen- und Bänder- 
Homöostase spielen (BIRCH 1993, BIRCH 1998, VOGEL 1986). 
Die fibrösen Elemente werden durch Kollagen und Elastin repräsentiert. Elastin macht zwar 
nur einen Anteil von 1-2 % der Trockenmasse aus, ist jedoch wichtig für die Elastizität dieses 
Gewebes.  
80 % der Trockenmasse ist Kollagen (WOO 1994 und 2006), mehr als 95 % davon in Form 
von Typ I Fibrillen (GOODSHIP 1994, RILEY  2005), die hierarchisch als Primärfibrillen, 
Sekundärfasern und Tertiärfaserbündel angeordnet sind (SMITH 2005).  
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Der Gesamtgehalt an Typ I Kollagen in Bändern ist mit ungefähr 85 % etwas geringer 
(FRANK 2004). Den Rest stellt hauptsächlich Typ III Kollagen und andere Arten von 
Kollagen dar (LIU 1995, FRANK 2004, DAHLGREN 2007). 
Die Kollagenfasern in Sehnen sind parallel ausgerichtet, in Bändern hingegen zufällig 
angeordnet und weniger quervernetzt um an multiaxionale Belastungen angepasst zu sein. 
Bänder enthalten einen etwas geringeren Gesamtgehalt an Kollagen mit einem höheren 
Anteil an Typ III Kollagen und Glycosaminoglycanen (DAHLGREN 2007). 
Veränderungen im Gesamtkollagengehalt und in der Verteilung  der verschiedenen Typen 
beeinflussen die biomechanischen Eigenschaften von beschädigten Sehnen und Bändern 
(WOO 2006). 
Je nach Funktion treten auch andere Typen von Kollagen in Sehnen auf. So findet man 
beispielsweise vermehrt Typ II Kollagen dort, wo Druck auf die Sehne ausgeübt wird. 
Im nicht belasteten Zustand weisen die Kollagenfasern eine wellenartige Struktur auf, im 
angloamerikanischen Sprachgebrauch als „crimp“ bezeichnet (SMITH 2005). 
Diese Anordnung verleiht, zusammen mit der helikalen Organisation der Kollagen-Primär-
Fibrillen und möglicherweise mit elektrostatischen Quervernetzungen durch Nicht-Kollagen-
Proteine, dem Gewebe Elastizität (SMITH 2005). 
Weitere Komponenten der extrazellulären Sehnenmatrix sind die Nicht-Kollagen-Proteine, 
die zwar nur 20% der Trockenmasse ausmachen, aber immer mehr an Bedeutung wegen 
ihrer Wirkung auf die Organisation der Kollagenfibrillen, ihrer Rolle beim Remodelling der 
Sehnenmatrix und ihrem Potential als molekulare Marker bei Sehnenverletzungen gewinnen. 
Zu diesen Nicht-Kollagen-Proteinen zählt  das Cartilage Oligomeric Matrix Protein (COMP). 
Dieses Protein ist in gewichtstragenden Sehnen in höheren Anteilen zu finden als in 
positionellen Sehnen. Neue Untersuchungen zeigen einen Zusammenhang zwischen 
mechanischer Festigkeit und COMP-Gehalt in Sehnen am ausgewachsenen Skelett (SMITH 
2005). 
Nach DAHLGREN (2007) unterliegen Sehnen und Bänder ständigen, sich im Gleichgewicht 
befindenden, fein abgestimmten Ab- und Aufbauprozessen. Zwei Gruppen von Enzymen 
sind für die Aufrechterhaltung dieser Balance unter physiologischen Bedingungen 
verantwortlich: Matrix-Metalloproteinasen (MMPs) und Gewebs-Inhibitoren der Metallo-
proteinasen (TIMPs). 
MMPs sind proteolytische Enzyme, die extrazelluläre Matrix abbauen und das Remodelling 








SMITH (2005) unterteilt Sehnen in statische, steife Sehnen – dazu zählt er beispielsweise 
die gemeinsame Zehenstrecksehne – und gewichtstragende, elastischere Sehnen, wie die 
oberflächliche Beugesehne und den Fesselträger. Die beiden zuletzt genannten Strukturen 
fixieren nicht nur das Fesselgelenk in seiner physiologischen Haltung, sondern wirken auch 
als elastische Feder und speichern Energie für einen effektiven, ökonomischen 
Bewegungsablauf, ohne die das Pferd nicht in der Lage wäre sich so schnell und lange 
fortzubewegen (SMITH 2005). 
Sehnen besitzen während des Wachstums ein gewisses Maß an Anpassungsfähigkeit. 
Diese Eigenschaft wird im Alter durch das Fehlen von Stimuli und eingeschränkter Fähigkeit 
auf zellulärer Ebene neue Zellen zu synthetisieren und koordinieren, drastisch reduziert 
(SMITH 2005). 
Wie vielfach an der oberflächlichen Beugesehne nachgewiesen, ist der Übergang zwischen 
physiologischer Elastizität und unphysiologischer Ruptur von Sehnenfasern nahezu fließend. 
Im Galopp arbeitet die oberflächliche Beugesehne sehr nahe an ihrer Toleranzgrenze und ist 
daher anfällig für Verletzungen (SMITH 2005). 
Ähnliches gilt für den Fesselträger: Bei einem Sprung eines 500 kg schweren Pferdes über 
80 cm wirkt auf den Fesselträger einer Vorderextremität eine Kraft von bis zu 15,3 kN ein; 
bei einem Sprung eines gleichschweren Pferdes über 120 cm sind dies 15,8 kN, was zu 
einer Spitzendehnung der Sehne von 7,9 % führt. Dies entspricht 80 % der Rupturgrenze für 
den Fesselträger (STANEK 2004). 
Unter physiologischen Belastungsbedingungen halten die Fibroblasten im Parenchym der 
Sehne eine homöostatische Balance zwischen Untergang von beschädigter extrazellulärer 
Matrix und Bildung/Produktion von Ersatzproteinen aufrecht. Dieses Gleichgewicht unterliegt 
einer feinen Abstimmung von zwei schon erwähnten Proteingruppen: den Matrix-





Sehnenverletzungen lassen sich in extrinsische und intrinsische Schäden unterteilen. 
Während extrinsischen Schäden mit scharfen Verletzungen und traumatischen Insulten 
einhergehen durch die extrazelluläre Matrix und/oder Zellen zerstört werden, versteht man 
unter intrinsischen Schäden degenerative Prozesse im Eigengewebe der Sehnen oder des 
Bandes. Obwohl beide Arten in der Pferdepraxis vorkommen, konzentriert sich die 
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Forschung eher auf intrinsische Schäden im Sinne von Überlastungs- und 
Fehlbelastungsschäden (DAHLGREN 2007). 
Zeitlich kann zwischen akuten und chronischen Formen unterschieden werden, wobei 
zeitgleich sowohl akute als auch chronische Veränderungen auftreten können (KLAGES 
2007). 
Eine Überstimulation von Sehnenzellen, sei es durch wiederholte starke mechanische 
Belastung, die zu kumulativen Mikroschäden in der Sehne führt, oder durch eine einmalige 
akute Überlastung als Schadensursache, induziert die Expression von inflammatorischen 
Zytokinen und zerstörenden Enzymen. Ein Unterschied besteht lediglich darin, ob die 
Matrixdegeneration schon vor dem Auftreten klinischer Anzeichen vorhanden war. 
Übersteigt das Trainingsniveau die Belastungsgrenze des Gewebes oder verursacht  
wiederholte starke Beanspruchung zu viel Schaden an der Matrix, sind die Zellen nicht mehr 
in der Lage, mit den Reparaturarbeiten nachzukommen. Die Fibroblasten schaffen es nicht, 
sich der gesteigerten Belastung anzupassen; es entwickelt sich ein Ungleichgewicht 
zwischen Matrix-Degeneration und Matrix-Synthese, was letztlich durch klinische Anzeichen 
eines Schadens sichtbar wird (DAHLGREN 2007). 
Möglicherweise werden Sehnenschäden von einer Vielzahl ätiologischer Faktoren 
verursacht. 
Aufgrund spärlicher Blutversorgung kann es zu Hypoxie und zur Produktion freier 
Sauerstoffradikale in der Sehne während des Trainings kommen (SMITH 2003 und 2004). 
Unter Maximalbelastung wird die Perfusion aufgrund der Kompressionskräfte durch die 
Verlängerung der Sehne verringert oder sogar unterbrochen. Daraus könnte der Zustand 
einer relativen Hypoxie entstehen. Trotzdem belegen Studien an anderen Spezies, dass 
Tenozyten gegenüber Hypoxie resistenter sind als andere fibroblastenähnliche Zellen. 
Durch ständig wiederholte Be- und Entlastung kann sich im Zentrum der Sehne auch der 
Zustand einer belastungsinduzierten Hyperthermie entwickeln (SMITH 2003 und 2004, 
STANEK et al. 2004). Energie wird in Form von Wärme gespeichert und führt so zu einem 
Temperaturanstieg. Nach STANEK (2004) wird nur etwa 40 % der absorbierten Energie als 
mechanische Energie in Form von Federwirkung abgegeben. Da sich die Wärmeabgabe 
besonders im Zentrum der Sehne am schwierigsten gestalten dürfte, geht er dort von einer 
beträchtlichen Wärmeentwicklung aus. Daraus erklärt sich STANEK (2004) die Lokalisation 
vieler „core lesions“ im Zentrum von Sehnen. 
Schließlich vermutet SMITH (2003), dass durch verschiedenste Stimuli proteolytische 
Enzyme (MMPs) synthetisiert, freigesetzt oder aktiviert werden könnten. Ein daraus 
resultierendes Missverhältnis zwischen Matrixsynthese und Degradierung verschiedener 
extrazellulärer Matrixproteine könnte ein weiterer Mechanismus sein, der die Sehne oder das 
Band schwächt und für eine Tendinitis bzw. Desmitis prädisponiert. 
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Neuerdings zeigen experimentelle Studien, dass auch eine mechanobiologische 
Unterforderung von Sehnenzellen für die Genexpression kataboler Enzyme verantwortlich 
sein kann, was zur Degeneration von Matrix und letztlich zum Funktionsverlust führt 
(LAVAGNINO et al. 2006, LAVAGNINO et al. 2003). Hintergrund dieser Theorie ist, dass 
Sehnenschäden in mechanisch überlasteten Bereichen auftreten. Beschädigte 
Kollagenfibrillen sind dadurch nicht mehr in der Lage, Informationen an benachbarte Zellen 
korrekt weiterzuleiten. Der daraus entstehende Mangel an Belastung verhält sich wie 
Stressentzug/Entzug von Belastungsreizen.  Experimentell konnte gezeigt werden, dass dies 
zu einer gesteigerten Genexpression kataboler Enzyme (MMPs) und vermehrter Apoptose 
führt (LAVAGNINO et al. 2003, LAVAGNINO et al. 2005, LAVAGNINO et al. 2006, 
EGERBACHER et al. 2007, GARDNER et al. 2007). 
Erhöhte Expression von MMP führt zur Degradierung von extrazellulärer Matrix und folglich 
zum Verlust der Materialeigenschaften der Sehne (DAHLGREN 2007). 
Durch derartige neue Erkenntnisse aus der Forschung eröffnen sich immer neue 
Ansatzpunkte für therapeutische Interventionen. 
 
2.5 Heilung von Sehnen- und Bandgewebe 
 
Da in der Literatur die Heilungsvorgänge am Fesselträger meist im Zusammenhang mit 
denen von Sehnen und Bändern erläutert werden, soll das Folgende, sofern nicht explizit 
darauf hingewiesen wird, ebenso für den Fesselträger gelten. 
Sehnen heilen auf natürliche Art und Weise gut, allerdings ist das im Rahmen der Reparatur 
gebildete Ersatzgewebe, verglichen mit normalem Sehnengewebe,  funktionell und qualitativ 
minderwertig. Hinsichtlich der weiteren Gebrauchs- und Leistungsfähigkeit und des 
potentiellen Risikos einer erneuten Verletzung ist dies von großer Bedeutung (SMITH 2008). 
Sehnen heilen sehr langsam (SUTTER 2007). Dies liegt zum einen an ihrem hohen Gehalt 
an Kollagen und dem niedrigen Gehalt an Zellen (Tenozyten) (DAHLGREN 2005), zum 
anderen an der spärlichen intrinsischen Blutversorgung (STASHAK 2007). Das führt ohne 
Therapie zu einer vergrößerten, schlecht organisierten und wenig elastischen Narbe, die 
eine prädisponierende Lokalisation für erneute Verletzungen darstellt (SUTTER 2007). 
 
In den ersten 10 Tagen nach einer Zerreißung von Sehnenfasern oder -faserbündeln kommt 
es zu Rupturen kleiner Blutgefäße, zu Hämorrhagien, Fibrinablagerung, Exsudation und 
Ischämie. Dies führt zu Degeneration und Nekrosen (MÜLLER et al. 1975, STRÖMBERG 
1980, STASHAK 1989). Deshalb sind verletzte Sehnen etwa 5–7 Tage nach Insult am 
schwächsten (STASHAK 2007). 
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STASHAK (2007) bezeichnet  diese Phase als Entzündungsphase. Charakteristisch für 
diese Phase sind Entzündungsprozesse, einhergehend mit intratendinösen Blutungen, 
gesteigerter Durchblutung und Ödem sowie Leukozyteninfiltration, zu Beginn Neutrophile, im 
Anschluss daran Monozyten und Makrophagen. Letztere beseitigen durch Phagozytose 
beschädigte Matrix und sezernieren vasoaktive und chemotaktische Faktoren, welche die 
Angiogenese anregen und die Zellproliferation stimulieren. Die Genexpression für 
Wachstumsfaktoren und Zytokine, welche die Zellentwicklung steuern, wird rasch 
hochreguliert (DAHLGREN 2007). 
Wird die Entzündung nicht bekämpft, werden proteolytische Enzyme (MMPs) freigesetzt, 
welche nekrotisches, aber auch gesundes Sehnenkollagen beseitigen, was wenige Tage 
nach der Verletzung zu einer Expansion des Schadens führen würde. 
In der darauf folgenden, nach STASHAK (2007) 4–21 Tage dauernden, proliferativen Phase, 
kommt es zur Gefäßeinsprossung und zur Bildung von Granulationsgewebe. Dadurch wird 
um den verletzten Sehnenbereich ein fibrovaskulärer Kallus geformt, welcher alle Strukturen 
um die Wunde zusammenhält. 
Im Rahmen der äußeren oder extrinsischen Heilung wandern hierfür benötigte Zellen 
(Fibroblasten) und Kapillaren in das Verletzungsgebiet ein (STASAK 2007). Beim Pferd 
stammt das Narbengewebe in Sehnen nicht von proliferierenden Tenozyten (entsprechend 
einer intrinsischen Heilung), sondern von mesenchymalen Zellen, die im peritendinösen 
Bindegewebe residieren oder aus den Blutgefässen stammen (WILLIAMS et al. 1980). Im 
Zuge der inneren oder intrinsischen Heilung wandeln sich die Fibrozyten zu aktiven 
Fibroblasten um. WAGELS (2000) gibt für diese Phase 4 bis 45 Tage an. 
Bei der intrinsischen Sehnenheilung ist die Heilungskapazität der Sehnenzellen erhalten. Die 
Tenozyten des Endotenons besitzen die Fähigkeit zur Proliferation, Migration und 
Kollagensynthese. Vorraussetzung für die intrinsische Sehnenheilung ist eine exakte 
Adaptation der Sehnenstümpfe, keine Strangulationen, die Erhaltung oder Rekonstruktion 
des Gleitlagers und eine frühe Mobilisation. Es kommt zu keinen Verwachsungen mit der 
Umgebung. Liegen jedoch Ernährungsstörungen der Sehne vor, heilt die Sehne extrinsisch 
(GELDMACHER et al. 1991, KLAGES 2007). 
Etwa eine Woche nach Verletzung erscheinen neu gebildete kollagene Fasern vom Typ III.  
In der darauffolgenden Woche bildet sich gefäßreiches Granulationsgewebe mit 
ungeordneten kollagenen Fasern (FERNANDO et al. 1963). 
In der Reifungsphase von Tag 28 bis 120 beginnt die longitudinale Ausrichtung der 
Fibroblasten und Kollagenfasern (STASHSAK 2007) unter dem formativen Reiz der 
Zugbelastung (MÜLLER et al. 1975). Um den 45. Tag erreichen, im Rahmen einer 
komplikationslosen Heilung, Kollagen-Auflösung und Kollagen-Bildung ein Gleichgewicht. 
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Um den 90. Tag ist eine Kollagenbündel Ausrichtung erkennbar und nach 120 Tagen 
erscheinen diese Bündel wie solche in normalen Sehnen (STASHAK 2007). 
Equines Sehnen-Narbengewebe enthält hauptsächlich (20-30%) Kollagen Typ III (WILLIAMS 
et al. 1980), im Gegensatz zu gesundem, originärem Sehnengewebe, welches überwiegend 
aus Kollagen Typ I besteht. 
Erst im Zuge der bis zu 12 Monate und länger dauernden Umbauprozesse, im 
angloamerikanischen  Sprachgebrauch als Remodelling bezeichnet, steigt der Anteil an 
Kollagen Typ I zugunsten einer verbesserten Belastbarkeit der Sehne wieder an (WATKINS 
et al. 1985). 
Doch selbst nach Umwandlung in Typ I Kollagen bestehen Unterschiede zwischen 
originärem und reparativ produziertem Sehnengewebe hinsichtlich Faserbreite, Wellengröße 
(crimp) und Elastizität (WILLIAMS et al.1980, WATKINS et al. 1985). 
SILVER et al. (1983) sowie STASHAK (1989) geben für die Reorganisation des fibrösen 
Narbengewebes je nach Schweregrad der Verletzung, Heilungsverlauf und Alter des Pferdes 
einen Zeitraum von 1-3 Jahren an. 
Dabei ist gezielte und kontrollierte Belastung und Bewegung im Rahmen des gesamten 
Heilungsverlaufes von enormer Bedeutung. Allerdings stellt die korrekte Dosis eine 
Gratwanderung dar (McCULLAGH et al. 1979). Bei zu geringer Belastung können 
Verklebungen entstehen und die Ausrichtung der Fasern erfolgt nicht in einem 
zufriedenstellenden Maß. Zu viel, zu frühe und zu starke Belastung birgt die Gefahr einer 
erneuten Schädigung des noch nicht ausreichend stabilen, neu gebildeten Ersatzgewebes. 
Die adäquate Belastungsdosis zu den verschiedenen Phasen der Heilung herauszufinden 
stellt dabei eine große Herausforderung dar. 
 
In den verschiedenen Phasen der Sehnenheilung spielen Wachstumsfaktoren eine wichtige 
Rolle. 
Wachstumsfaktoren (Growth Factors, GF) sind von Zellen sezernierte Proteine, die 
bestimmte Zellfunktionen regulieren. Unterschiedliche Wachstumsfaktoren sind nach 
Verletzungen von Sehnen im Verletzungsbereich deutlich vorhanden und zu verschiedenen 
Phasen der Heilung aktiv (MOLLOY et al. 2003, CHEN et al. 2004, HSU et al. 2004, 
DAHLGREN et al. 2005, TSAI et al. 2006): 
IGF-1 (Insulin-like Growth Factor-1) wird in den ersten 14 Tagen nach Schädigung zunächst 
vermindert exprimiert. Vermehrte Expression ist ab vier Wochen nach Trauma für etwa zwei 
Monate festzustellen. IGF-1 unterstützt die Migration und Proliferation der Fibroblasten und 
fördert somit die Kollagenproduktion. 
TGF-β1 (Transforming Growth Factor-beta 1) ist in der frühen Entzündungsphase aktiv und 
zeigt beim Pferd ein Maximum vier Wochen nach Insult. Seine Aufgaben sind vielfältig.  
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TGF-β1 reguliert die zelluläre Migration und Proliferation wie auch die Fibronectinbindung. 
Darüber hinaus ist er ein wichtiger Stimulator der Kollagensynthese und es wird ihm eine 
fördernde Rolle bei der chondrogenen Differenzierung von mesenchymalen Stammzellen 
zugesprochen (WORSTNER et al. 2000). 
VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor) wird insbesondere nach der Entzündungsphase 
produziert und stimuliert in dieser Phase die Angiogenese. 
PDGF (Platelet Derived Growth Factor) wird unmittelbar nach der Verletzung der Sehne 
freigesetzt. Er wirkt unterstützend und stimulierend auf die Produktion anderer 
Wachstumsfaktoren inklusive IGF-1 und hat darüber hinaus wichtige Funktionen im Rahmen 
später stattfindender Umbauprozesse (Remodelling). 
BFGF (Basic Fibroblast Growth Factor) reguliert die zelluläre Migration und Proliferation und 
fördert die Angiogenese. 
Durch die Applikation von Wachstumsfaktoren in das Verletzungsgebiet vermindert sich 
signifikant das funktionelle Defizit einer heilenden Sehne (MOLLOY et al. 2003). 
So wird zum Beispiel vermutet, dass sich die Applikation von IGF-1 in den ersten zwei 
Wochen nach einem Sehnentrauma aufgrund der niedrigen endogenen Werte von IGF-1 
begünstigend auf die Anregung der Fibroblasten auswirkt (DAHLGREN et al. 2005 b). 
Noch wenig ist darüber bekannt, wie die Heilung durch komplexe Zell- und 
Wachstumsfaktor-Interaktionen gesteuert wird (PRADES 2007). 
 
2.6 Erkrankungen des Fesselträgers 
 
2.6.1 Ätiologie 
Gemeinsam sind all diesen Erkrankungen meist multiple, fibrilläre Zerreißungen einzelner 
Sehnenfasern in unterschiedlichem Ausmaß mit anschließenden entzündlichen und 
reaktiven Prozessen (RICHTER 1982, DROMMER et al. 1990).  
Häufig sind Überbeanspruchung, durch Fehlstellungen der Gliedmaßen bedingte 
Fehlbelastungen und akute Traumen als Ursache anzuführen (HUSKAMP und NOWAK 
1988, UELTSCHI 1989, TSCHEUSCHNER et al. 1991). 
 
2.6.2 Einteilung und Definition der Erkrankungen des Fesselträgers 
Aufgrund der Zuteilung des Fesselträgers zum Sehnen- und Bandgewebe („suspensory 
ligament“) handelt es sich bei den Erkrankungen des Fesselträgers um Desmopathien und 
Desmititiden obwohl die lateinische anatomische Bezeichnung „musculus interosseus 
medius“ etwas anderes vermuten lassen könnte. 
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Schäden und Erkrankungen des Fesselträgers treten an typischen Lokalisationen dieser 
Struktur auf. Zudem wird von verschiedenen Formen der Erkrankung des Fesselträgers 
berichtet. 
GILLESPIE (2002) unterscheidet je nach Lokalisation und Form der Erkrankung 
verschiedene Zustände: 
2.6.2.1 Erkrankungen des Fesselträgerursprungs 
٠ Desmitis des Fesselträgerursprungs (proximal suspensory desmitis, PSD): 
Die Desmitis des Fesselträgerursprungs stellt ein pathologisches Erscheinungsbild proximal 
im Bereich des Ursprungs des Fesselträgers dar (URHAHNE 2005). 
Diese Art von Erkrankung kommt sowohl an der Vorder- als auch an der Hintergliedmaße 
vor. 
2.6.2.2 Erkrankungen des Fesselträgerkörpers 
٠ Desmitis des Fesselträgerkörpers (midbody lesions): 
Diese Erkrankung betrifft häufiger die Vorderbeine. Es handelt sich um Faserrisse von 
unterschiedlichem Ausmaß im Korpusbereich des Fesselträgers. 
Besonders im Falle von mit Schwellung einhergehenden, chronischen Erkrankungen des 
Fesselträgerkorpus besteht die Gefahr der Entstehung eines Kompartmentsyndroms 
(DYSON und GENOVESE 2003). 
Ferner kann die Schwellung des Fesselträgerkörpers sekundär zu Frakturen der Griffelbeine 
führen.  
2.6.2.3 Erkrankungen der Fesselträgerschenkel 
٠ Desmitis der Fesselträgerschenkel: 
Diese Erkrankung kennzeichnen Faserrisse, häufig im Sinne von „core lesions“ von 
unterschiedlichem Ausmaß im Bereich eines Fesselträgerschenkels ohne Beteiligung der 
Insertion am Gleichbein. Meist erkrankt der mediale Schenkel (REEF 1998). 
2.6.2.4 Erkrankungen im Bereich des Origo und der Insertion des Fesselträgers 
Insertionsdesmopathien sind krankhafte Veränderungen im Bereich des Ursprungs und/oder 
Ansatzes von Sehnen, Bändern und Gelenkkapseln (HUSKAMP und NOWAK 1988). 
٠ Avulsionsfrakturen am Fesselträgerursprung („bone stress“): 
Es handelt sich hierbei um Ausrisse der knöchernen Anheftung des Fesselträgers an der 
proximalen Hinterfläche des Röhrbeins. Davon sind meist die Vordergliedmaßen betroffen. 
٠ Insertionsdesmopatie der Fesselträgerschenkel: 
Hierbei kann es sich um reine Ausrissfrakturen ohne krankhafte Beteiligung des 
Fesselträgerschenkelanteils handeln. Je nach Lokalisation des Ausrisses am Gleichbein wird 
entsprechend von Apikal- oder Abaxialfrakturen im Sinne einer Avulsionsfraktur gesprochen. 
Literaturübersicht 
16 
Ebenso ist eine gleichzeitige krankhafte Beteiligung des Fesselträgerschenkels (Desmitis) im 
Bereich der Insertion am Gleichbein mit knöchernem Ausriss beschrieben (DYSON und 
GENOVESE 2003). 
2.6.2.5 Weitere Erkrankungen des Fesselträgers 
٠ Desmitis des Fesselträgers in Folge von Überbeinen oder Griffelbeinfrakturen: 
Überbeine treten häufig bei jungen Pferden auf und können eine Schmerzquelle darstellen. 
Je nach Lokalisation und Ausmaß können sie den Fesselträger beeinträchtigen. 
Ebenso können Griffelbeinfrakturen sekundär Schäden und Schmerzen am Fesselträger 
verursachen. Allerdings kann auch ein im Rahmen einer Desmitis vergrößerter Fesselträger 
zur Fraktur eines Griffelbeines führen. 
 
٠ Niederbruch: 
Diese Form der Erkrankung tritt bei Vollblütern und Vielseitigkeitspferden bei hohen 
Geschwindigkeiten im Galopp auf. Darunter versteht man den plötzlichen Funktionsausfall 
der oberflächlichen Beugesehne und/oder des Fesselträgers infolge einer Zerreißung der 
genannten Strukturen. 
Die akute Überbelastung des Fesseltrageapparates während der gewichtstragenden Phase 
im Galopp führt, je nach Konditionszustand des Pferdes, entweder zum Niederbruch des 
Fesselträgers oder der Gleichbeine. Das konditionell besser trainierte Pferd erleidet eher 
einen Niederbruch der Gleichbeine (GILLESPIE 2002). 
 
2.7 Nutzung und Prädisposition 
 
Unabhängig von Rasse, Alter oder Nutzungsrichtung können Erkrankungen am Fesselträger 
bei allen Pferden auftreten (REEF 1998). 
Bestimmte Nutzungsrichtungen von Pferden scheinen für bestimmte Arten und 
Lokalisationen der Schäden prädisponiert zu sein. 
Während Vollblüter vergleichsweise häufiger an der OBS erkranken und seltener am 
Fesselträger, kommt es bei Trabrennpferden, Spring- und Dressurpferden, Distanzpferden 
Poloponies, Reiningpferden und Fahrpferden relativ häufiger zu Erkrankungen des 
Fesselträgers (MITCHELL et al. 2003, BOSWELL et al. 2003, KOLD et al. 2003, MISHEFF 
2003, WOLLENMANN et al. 2003, SNOW 2003, KEANE et al. 2003). 
ROSS (2006 a) beobachtete, dass Dressur- und Springpferde eher zur Entwicklung einer 
Desmitis an der Hintergliedmaße neigen und zu dauerhafter oder wiederkehrender Lahmheit 
tendieren. Nach DYSON et al. (1995) haben Traber und M- und S-Dressurpferde die höchste 
Inzidenz für Erkrankungen des Fesselträgers an der Hinterhand. 
Vollblüter erkranken häufiger an PSD und Desmitis der Fesselträgerschenkel. 
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Bei diesen Pferden können Verletzungen des Fesselträgers zum Niederbruch des 
Fesseltrageapparates führen (REEF 1998). 
Bei Trabrennpferden ist von den Beugesehnenstrukturen der Fesselträger mit mehr als zwei 
Drittel (BREHM 1996) am häufigsten betroffen, bei Vollblütern ist der Fesselträger an den 
Vordergliedmaßen (PELOSO et al. 1994) am häufigsten erkrankt. 
Erkrankungen im Bereich des Fesselträgerursprungs im Sinne einer PSD (proximal 
suspensory desmitis) kommen überwiegend an der Vordergliedmaße vor. DYSON (1991 a) 
gibt eine Häufigkeit von 74 % an der Vordergliedmaße und 26 % an der Hintergliedmaße an. 
Nach GANSER (1999) ist die Verteilung mit 73 % an der Schultergliedmaße und 27 % an der 
Beckengliedmaße ähnlich. 
Bei Trabrennpferden tritt die Erkrankung jedoch häufiger an der Hintergliedmaße auf (VAN 
DEN BELT et al. 1994). 
PSD tritt häufiger einseitig und seltener beidseitig auf. Die Inzidenz beidseitiger Läsionen ist 
an der Hinterextremität allerdings höher (DYSON 2000) und stellt ein besonderes Problem 
bei Dressurpferden in höheren Leistungsklassen dar (SIEDLER 2002). 
 
Nach Meinung einiger Autoren spielen auch der Trainingszustand und das Alter der Pferde 
sowohl bei der Belastbarkeit als auch bei der Art eventuell auftretender Schäden eine Rolle. 
Demnach halten gut trainierte Pferde höheren Belastungen eher stand als schlechter 
trainierte. Zudem neigen gut trainierte Pferde eher zu Avulsionsfrakturen, da durch 
intensiveres Training die Festigkeit  von Sehnen und Bänder verbessert wird. Weniger gut 
trainierte Pferde erleiden demzufolge eher sogenannte „core lesions“ (SMITH 2005), zentral 
in der Sehne gelegene, sonographisch darstellbare Faserrisse. 
Insbesondere der Fesselträger ist in der Lage sich funktionell an entsprechende Belastung 
anzupassen (AUER 2000, BUKOWIECKI et al. 1987). 
Bei jungen Pferden heilen Sehnenverletzungen besser als bei älteren (ROSS 2006 a). 
Nach ROSS (2006 a) tritt die Desmitis des Fesselträgers sowohl an der Vorder- als auch an 
der Hintergliedmaße auf. Obwohl diese Erkrankung an der Vordergliedmaße insgesamt 
häufiger vorkommt, ist die Erkrankung an der Hintergliedmaße eine der häufigsten 
Verletzungen bei Sportpferden in hohen Leistungsklassen. 
 
Auch Fehlstellungen im Bereich der distalen Gliedmasse, insbesondere der Zehe, können 
sich begünstigend auf derartige Erkrankungen auswirken (DÄMMRICH 1991). 
Überbelastungen und Fehlbelastung können auch Folge starker biomechanischer Belastung 
durch sportliche Nutzung sein (HUSKAMP und NOWAK 1988, WISSDORF et al. 2000). 
Auch mangelnde Hufpflege kann zu abnormer Belastung führen (WEILER 2000). 
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Eine gerade, steile Konformation des Tarsus oder eine Hyperextension im Fesselgelenk 
wirken sich zudem prädisponierend für Verletzungen des Fesselträgers aus (ROSS  
2006 a, DYSON 2007).  Eine Hufstellung mit niedrigen Trachten und einer langen Zehe, 
insbesondere in Kombination mit Fehlstellungen oder schlechter mediolateraler oder 
dorsopalmarer Hufbalance wirkt sich ebenso begünstigend aus (DYSON 1994, DYSON et al. 
1998). 
Die Durchtrennung des Unterstützungsbandes des M. flexor digitalis superficialis kann sich 
ebenfalls prädisponierend auswirken, da nach der Desmotomie vermehrt Zugbelastung auf 
den Fesselträger und die oberflächliche Beugesehne einwirkt (ALEXANDER et al. 2001). 





2.8.1 Klinische Symptome 
٠ Erkrankung des Fesselträgerursprungs (proximal suspensory desmitis, PSD): 
Nur selten sind adspektorisch klinische Befunde bei der Erkrankung des 
Fesselträgerursprungs festzustellen. Akut erkrankte Pferde weisen eher Schwellung und 
vermehrte Wärme auf als chronisch erkrankte Patienten (STASHAK 1989, DYSON 1991 a, 
DYSON et al. 1998, REEF 1998). Palpatorisch ist bei akuten Formen häufiger Druckschmerz 
festzustellen als bei chronischen Formen (DYSON 1991 a und 1998, RANTANEN 1998, 
REEF 1998). 
ROSS (2006 a) stellt fest, dass bei Reitpferden häufiger falsch positive Reaktionen auf die 
tiefe Palpation des Fesselträgerursprungs auftreten als bei Rennpferden. Jedoch erkennt er 
bei allen erkrankten Pferden eine Verstärkung der Lahmheit nach tiefer Palpation.  
Bei der Beurteilung in Bewegung ist meist im Trab eine Lahmheit im geringgradigen Bereich 
(HUSKAMP und NOWAK 1988, DYSON 2007), seltener im mittelgradigen und kaum im 
hochgradigen Bereich (DYSON 2007) festzustellen. Die Lahmheit ist am deutlichsten auf 
weichem Untergrund erkennbar, insbesondere, wenn sich das betroffene Bein auf der 
Außenseite eines Zirkels befindet (DYSON 1991 a, RANTANEN 1998, DYSON 2007, 
MAJOR 1994, REEF 1998). 
MAJOR et al. (2006) erkannten, dass dies im Falle einer PSD an der Hintergliedmaße nicht 
zutrifft. 
Bei Trabrennpferden ist die Lahmheit oft erst bei hohem Trabtempo erkennbar (DYSON 
2007). 
Tritt die Erkrankung bilateral auf, so ist eher ein Verlust an Bewegungsaktion als eine 




Durch die Beugeprobe der distalen Gliedmaße, insbesondere der Hintergliedmaße (DYSON 
et al. 1995 und 1998, DYSON 2000), ist die Lahmheit meist vorübergehend zu verstärken 
(DYSON  1991 a und 2007). DYSON (2007) nimmt an, dass durch die Beugung der 
Fesselträger entspannt wird und bei erneuter Belastung eine verstärkte Streckung erfolgt. 
Durch weitere Provokationsproben, wie Rückwärtsrichten oder Druckpalpation im 
Ursprungsbereich des Fesselträgers, kann die Lahmheit ebenfalls ausgelöst bzw. verstärkt 
werden (HARDY 1992). 
٠Erkrankungen des Fesselträgerursprungs an der Hinterhand zeigen sich eher durch 
mangelnde Leistungsbereitschaft, „poor performance“, Steifheit und reduziertem Impuls aus 
der Hinterhand, als durch eine konkrete Lahmheit. Häufig ist eine Lahmheit unter dem Reiter 
und vom Reiter am ehesten nachvollziehbar (DYSON 2007). 
In chronischen Fällen wird durch Schonung und Ruhe die Lahmheit meist gebessert, bei 
erneuter Belastung jedoch verschlechtert (KLAGES 2007). 
Bei chronischen Erkrankungen des Fesselträgerursprungs an der Hinterhand sind häufig 
beide Gliedmaßen betroffen. Das Ausmaß des Schadens und der Schweregrad der 
Lahmheit sind dabei meist asymmetrisch (MAJOR et al. 2006). 
Insgesamt sind die klinischen Befunde jedoch eher uneinheitlich. Pathognomonische 
Befunde sind nicht auszumachen. 
 
٠ Erkrankung des Fesselträgerkörpers („midbody suspensory desmitis“, „midbodylesions“, 
„MSD“): 
Deutlich weniger Angaben sind diesbezüglich in der Literatur zu finden, was daher rührt, 
dass die Häufigkeit von Erkrankungen des Fesselträgerkörpers deutlich geringer zu sein 
scheint als die des Ursprungs oder der Schenkel des Fesselträgers (DYSON 1994, DYSON 
et al. 1995). 
Im Allgemeinen sind häufiger die Vordergliedmaßen betroffen, was jedoch speziell beim 
Warmblutpferd nicht der Fall ist (COLAHAN et al. 1999). 
Bei Galopp- und Trabrennpferden ist MSD typischerweise eine akute, karriereein-
schränkende Erkrankung (ROSS 2006 b). 
Auch hier sind klinisch Wärme, Schwellung und Palpationsschmerz im Bereich der Läsion 
festzustellen. Der Lahmheitsgrad variiert von undeutlich geringgradiger bis mittelgradiger 
Lahmheit  und korreliert kaum mit dem Ausmaß des Schadens (RANTANEN et al. 1998). 
ROSS (2006 a) verweist auf die Wichtigkeit einer gewissenhaften Palpation des Fessel-
trägerkörpers, insbesondere an der Hinterhand, da dort der meiste Anteil von den 
Griffelbeinen umgeben ist. 
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Infolge eines chronisch vergrößerten Fesselträgerkörpers können Griffelbeinfrakturen 
entstehen  oder nach axial gerichteter Kallus alter Griffelbeinfrakturen kann den Fesselträger 
beeinträchtigen (ROSS 2006 b). 
 
٠ Erkrankung der Fesselträgerschenkel: 
Erkrankungen der Fesselträgerschenkel werden sowohl an der Vorder- wie auch an der 
Hintergliedmaße beobachtet (GENOVESE et al. 1986 und 1987, DYSON et al. 1995). Meist 
ist nur ein Schenkel einer Gliedmaße betroffen, obwohl insbesondere an der 
Hintergliedmaße auch beide Schenkel erkranken können (DYSON 2007). Bei akuten 
Erkrankungen sind palpatorisch meist Wärme, Schwellung und Druckschmerz festzustellen. 
Durch die Schwellung kann die normalerweise zwischen Röhrbein und Fesselträgerschenkel 
bestehende Rinne verstreichen. Die Palpationsbefunde können jedoch durch vermehrte 
Füllung der Beugesehnenscheide und des Fesselgelenks beeinflusst werden (DYSON 2007, 
RIJKENHUIZEN et al. 2007). 
Der Grad der Lahmheit variiert von undeutlich geringgradig bis höchstgradig 
(RIJKENHUIZEN et al. 2007) und  verhält sich meist proportional zum Ausmaß des 
Schadens und umgekehrt proportional zur Dauer der Verletzung (DYSON 2007). 
Schmerz kann durch Druck auf den verletzten Schenkel oder durch passive Beugung des 
Fesselgelenks  ausgelöst werden. Die Beugeprobe der Zehengelenke kann eine deutliche 
Verstärkung der Lahmheit hervorrufen (RANTANEN et al. 1998, DYSON 2007). 
 
2.8.2 Diagnostische Anästhesien 
Da selten Gangabnormalitäten, pathognomonische oder typische klinische Befunde noch 
bildgebende Verfahren eine eindeutige Diagnose zulassen, sind diagnostische Anästhesien 
zur Eingrenzung und Lokalisation der Schmerzquelle wichtig (MAJOR et al. 2006). 
 
٠ Fesselträgerursprung 
Vor der Betäubung des proximalen Fesselträgerbereiches muss eine Lahmheit aus dem 
Bereich der Zehe bis proximal zur Ebene des Fesselgelenks ausgeschlossen werden 
(MAJOR et al. 2006). Von DYSON et al. (1993) wird dazu ein Vier-Punkt-Block oder ein 
Ringblock auf Höhe des mittleren Metatarsus (resp. -karpus) empfohlen, bevor man den 
Fesselträgerursprung anästhesiert. 
Verschiedene Techniken zur diagnostischen Anästhesie des Ursprungs des Fesselträgers 
an der Vordergliedmasse sind beschrieben (FORD et al. 1989): Die Infiltrationsanästhesie 
des Fesselträgerursprungs, die perineurale Anästhesie des N. palmaris und die Anästhesie 
des N. metacarpei palmaris am proximalen Metakarpus sowie distal des Os accessorium. 
Alle drei Techniken beinhalten Vor- und Nachteile. 
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DYSON (2007) beschreibt die perineurale Anästhesie des N. palmaris lateralis oder der Nn. 
metacarpei medialis und lateralis, die nach fünf bis 10 Minuten eine deutliche Verbesserung 
oder Beseitigung der Lahmheit bewirken sollte. Auch diese Anästhesien sind nicht zwingend 
spezifisch (DYSON 2007). 
Es ist zu berücksichtigen, dass bereits nach einer Anästhesie der Palmarnerven am mittleren 
Metakarpus  sowie der Nn. metacarpei palmares distal der Griffelbeine aufgrund von 
Diffusion des Lokalanästhetikums nach proximal eine Verbesserung der Lahmheit erreicht 
werden kann (DYSON et al. 1998). 
DYSON (2007) rät dazu, möglichst geringe Mengen an Lokalanästhetikum zu verwenden 
und bereits nach fünf bis 10 Minuten die Anästhesien zu beurteilen, um falsch positive bzw. 
negative Ergebnisse zu vermeiden. 
 
An der Hintergliedmaße wird durch die perineurale Anästhesie des tiefen Astes des N. 
plantaris lateralis distal zum Tarsus oder durch die Infiltrationsanästhesie axial zu den beiden 
Griffelbeinen die Lahmheit nach fünf bis 10 Minuten verbessert. Die Lahmheit kann nicht 
immer vollständig behoben werden, sodass oft eine Restlahmheit bestehen bleibt (DYSON 
et al. 1998, DYSON 2007). 
An der Hintergliedmasse besteht die Gefahr der unbeabsichtigten Anästhesie der tarsalen 
Beugesehnenscheide und des Tarsometatarsalgelenks (AUER 2000). Entsprechendes gilt 
auch für die Vordergliedmaße. 
Auch die plantaren Metatarsalnerven können unbeabsichtigt durch eine distale 
interphalangeale Anästhesie durch Diffusion von Lokalanästhetikum betäubt werden 
(DYSON 1991 b, AUER 2000). 
 
Um schmerzhafte Prozesse, die ihre Ursache im Karpometakarpalgelenk bzw. 
Tarsometatarsalgelenk haben, differentialdiagnostisch von Schmerzen aus dem Bereich des 




Spezielle diagnostische Anästhesietechniken für die Fesselträgerschenkel sind nicht 
beschrieben (DYSON 2007). 
Mit einer Vierpunktanästhesie lässt sich der distale Abschnitt des Metakarpus resp. 
Metatarsus betäuben. Jedoch ist diese Anästhesie relativ unspezifisch, da damit auch die 




2.8.3 Röntgenologische Untersuchung 
Sie gibt Informationen über etwaige Sklerosierungen (Enthesiophyten), Insertionsexostosen 
und Avulsionsfrakturen im Bereich des Fesselträgerursprungs, Verkalkungen im gesamten 
Verlauf des Fesselträgers sowie Veränderungen im Insertionsbereich der 
Fesselträgerschenkel an den Gleichbeinen. 
Da die Manifestierung der beschriebenen knöchernen Veränderungen Monate dauern kann, 
hat die röntgenologische Untersuchung im Rahmen der Diagnostik von akuten Erkrankungen 
des Fesselträgers eher eine untergeordnete Rolle (UELTSCHI 1989). Lediglich 
Avulsionsfrakturen lassen sich im frühen Stadium darstellen (LISCHER et al. 2006), wobei 
diese auch nicht immer röntgenologisch erfassbar sind (GILLIS 1994, DYSON 2003). 
DYSON (1995) und SMITH et al. (1999) stellen fest, dass röntgenologische Veränderungen 
häufiger an den Hintergliedmaßen als an den Vordergliedmaßen auftreten und begründen 
dies mit dem häufigeren Vorkommen von PSD an der Hintergliedmaße. Gleichzeitig warnt 
DYSON (1995) davor, eine Diagnose allein aufgrund röntgenologischer Veränderungen zu 
stellen, da viele gesunde Pferde sklerotisch erscheinende Bereiche am proximalen  
Metakarpus bzw. Metatarsus haben. 
Auch HUSKAMP und NOWAK (1988) und NOWAK (1993) berichten, dass Exostosen im 
Insertionsbereich ohne Lahmheit einhergehen können, da sie aufgrund funktioneller 
Anpassung entstanden sind oder nach abgeheilter Desmopathie bestehen bleiben. 
Bei vielen Pferden sind keine röntgenologischen Veränderungen festzustellen. 
Trotzdem stellt die röntgenologische Untersuchung zum Ausschluss von 
Differentialdiagnosen, wie Avulsionsfrakturen, Stressfrakturen (DYSON 2007, SMITH et al. 
1999) oder arthrotische Veränderungen der Karpal- resp. Tarsalgelenke (LISCHER et al. 
2006) ein wichtiges Diagnostikum dar. 
 
2.8.4 Szintigraphie 
Die Knochenszintigraphie kann sehr hilfreich zur Erkennung von aktiven pathologischen 
Zuständen im knöchernen Skelett oder zur Darstellung von Veränderungen im 
Knochenstoffwechsel sein (UELTSCHI 1977 und 1989, RINGER et al. 2005, 
BISCHOFBERGER et al. 2006 a). Somit stellt sie durch ihre Informationen ein weiteres 
diagnostisches Hilfsmittel dar (YOUNG et al. 1989; NOWAK 1993). 
UELTSCHI (1989) hält die Szintigraphie für die Untersuchungsmethode der Wahl bei 
Erkrankungen des Fesselträgerursprungs, da seiner Ansicht nach mit keiner anderen 
Untersuchungsmethode diese Erkrankung mit so großer Sicherheit nachgewiesen werden 
kann. Seinen Untersuchungen zufolge zeigten alle Patienten mit Läsionen im 




Dem gegenüber stehen Untersuchungen von DYSON et al. (2007) wonach die Autoren die 
Szintigraphie als ein nicht ausreichend sensibles Mittel zur Erfassung von PSD an Vor- und 
Hinterhand sehen. 
In einer Studie von DYSON und GENOVESE (2003) hatten weniger als die Hälfte der 
untersuchten Pferde mit klinischer Diagnose PSD abnormale Anreicherung von 
Radiopharmakon in der Pool- oder Knochenphase. Auch MAJOR et al. (2006) vertreten die 
Ansicht, dass die Szintigraphie nicht ausreicht um eine Desmitis des proximalen 
Fesselträgers zu diagnostizieren. 
Möglicherweise kommen derart unterschiedliche Ansichten deshalb zu Stande, weil der eine 
Autor PSD als reine Band-bezogene Erkrankung definiert, für den anderen Autor eine 
knöcherne Beteiligung bei der Desmopahtie des Fesselträgerursprungs im Sinne von „bone 
stress“ ebenfalls eine Form von PSD darstellt. 
Trotz der hohen Sensitivität der szintigraphischen Untersuchung empfehlen EDWARDS et al. 
(1995) weitere diagnostische Verfahren zur Absicherung der Diagnose. 
Eine vermehrte Anreicherung des Radiopharmakons in Verbindung mit PSD sollte von 
primären Erkrankungen des Knochens ohne ultrasonographisch darstellbare Veränderung 
am Fesselträger und ohne röntgenologische Veränderungen im Sinne einer Enthesiopathie 
differenziert werden (DYSON 2007). 
Hinsichtlich der Lokalisation und Prognose sowie der Ergründung der primären und evtl. 




Die sonographische Untersuchung eignet sich als nichtinvasives Verfahren gut zur 
Darstellung und Beurteilung von Weichteilgeweben und Knochenoberflächen (BISCHOF-
BERGER et al. 2006 b). Es können Sehnen- und Bandgewebe, Knochenoberflächen sowie 
eventuelle Verletzungen dieser Strukturen zweidimensional dargestellt und der Heilungs-
verlauf im Rahmen von Nachuntersuchungen kontrolliert werden. 
Ist die Schmerzquelle lokalisiert, empfiehlt sich eine sonographische Untersuchung um den 
Grad des strukturellen Schadens abschätzen zu können. Die aus der Ultraschall-
untersuchung gewonnenen Informationen können dabei helfen, einen Behandlungs- und 
Rehabilitationsplan zu erstellen, den Heilungsverlauf zu kontrollieren und die Prognose 
abzuschätzen (MAJOR et al. 2006, STOVER 1992, SMITH et al. 1999). 
Für eine präzise Diagnose sind qualitativ hochwertige Ultraschallbilder in Längs- und 
Querschnittsebenen erforderlich. Transversale Bilder werden von palmar an der 




Grosse Blutgefäße können breite lineare anechogene Artefakte erzeugen. Ebenso bereiten 
Lufteinschlüsse von diagnostischen Anästhesien, vor allem an der Hintergliedmaße, stark 
echogene Artefakte bei der ultrasonographischen Untersuchung des  Fesselträgers (DYSON 
2007). 
Zur Vereinheitlichung und Orientierung wird der palmare Metakarpus in sechs und der 
plantare Metatarsus in acht Zonen eingeteilt. Jede Zone umfasst eine Länge von 4 cm und 
wird von proximal nach distal mit Z1A, Z1B, Z2A, Z2B, Z3A, Z3B und Z3C. bezeichnet. 
Bezugspunkt an der Vordergliedmaße ist die Basis des Os carpi accessorium, an der 
Hintergliedmaße das Tuber calcanei. 
An der Hintergliedmaße bezeichnen die Zonen 1A und 1B den plantaren Bereich des Tarsus. 
Den Ursprung des Fesselträgers an der Hintergliedmaße findet man im Bereich der Zone 2A. 
Die übrigen Zonen folgen distal. Zusätzlich existieren an der vergleichsweise etwas längeren 
Hinterextremität die Zonen 4A, 4B und 4C (GENOVESE et al.1986 und 1987, REEF 1990 
und 1991). 
 
Zone Vorderextremität Hinterextremität 
1A Proximaler Röhrbeinbereich, 0-4cm 
distal des Os carpi accessorium 
Proximoplantar am Talus 
1B 5-8cm distal des Os carpi accessorium Distale Hälfte des Talus 
2A, 2B Mittlerer Röhrbeinbereich, 9-16 cm 
distal des Os carpi accessorium 
Proximaler Röhrbeinbereich 
3A, 3B Distaler Röhrbeinbereich mit den 
Schenkel des M. interosseus 
Mittlerer Röhrbeinbereich, 9-16 cm distal 
der A. tarsometatarsea 
3C Oberflächen der Gleichbeine und 
Ringband mit einer physiologischen 







Gleichbeine und Ringband 
Tabelle 1: Zoneneinteilung bei der sonographischen Untersuchung der Beugesehnen beim Pferd 
nach GENOVESE (1986) (nach SANDE et al. 1998). Die angegeben metrischen Werte gelten für 
Vollblüter. 
 
2.8.5.1 Sonographisches Erscheinungsbild des gesunden Fesselträgers 
Im Ultraschallbild bildet sich der Fesselträger schallkopffern zwischen der palmaren 
Knochenkontur des Röhrbeins und dem Unterstützungsband der tiefen Beugesehne ab. 
Schallkopfnah liegen oberflächliche und tiefe Beugesehne. Vom Ursprung bis in den Bereich 
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der Aufzweigung hat der Fesselträger im transversalen Ultraschallbild eine rechteckige 
Form. Der Ursprung des Fesselträgers an der Hintergliedmaße ist trapezförmig (REEF 
1998). 
Im gesunden Zustand erscheint der Fesselträger echogen mit linearer, paralleler 
Faserausrichtung im Längsschnitt. Der Fesselträger stellt sich, verglichen mit der tiefen 
Beugesehne und dem Unterstützungsband weniger echogen (VAN SCHIE 1987), dafür 
deutlich heterogener als die genannten Strukturen dar (RANTANEN et al. 1998). 
Die palmare Knochenkontur des Röhrbeins ist als hyperechogene Linie im Ultraschallbild 
sichtbar und erzeugt dahinter aufgrund der Dichte des Knochens eine Schallauslöschung. 
Diese hypoechogene Linie wird auch als „Knochenlamelle“ angesprochen (KLAGES 2007). 
Die heterogene Echogenität des proximalen Anteils des Fesselträgers spiegelt seine 
Struktur, bestehend aus Muskelfasern, Bindegewebe, Fettgewebe und Blutgefäßen 
(HAUSER 1986, REEF 1990, DYSON 1991 a, DYSON et al. 1995, WILSON et al 1991, 
DENOIX 1992, BINDEUS 1996, SCHWARZKOPF 2000) wieder. 
Diese Unregelmäßigkeiten in der Echeogenität dürfen nicht mit Läsionen verwechselt 
werden (BISCHOFBERGER et al. 2006 b). 
 
2.8.5.2 Sonographische Befunde bei Erkrankungen des Fesselträgers 
٠ Fesselträgerursprung 
Zu den sonographischen Befunden, die mit der Erkrankung des Fesselträgerursprungs in 
Verbindung zu bringen sind, gehört eine Vergrößerung des Querschnitts („cross-sectional 
area“, „CSA“). Dies bedingt eine Verkleinerung des Raumes zwischen Fesselträger und 
palmaren Kortex des McIII oder zwischen Fesselträger und Unterstützungsband der tiefen 
Beugesehne. Weitere Befunde sind eine schwache Abgrenzung der Ränder des 
Fesselträgers, besonders am Dorsalrand, fokal diffuse Bereiche mit reduzierter Echogenität 
von 10 % der CSA bis 100%, fokal hypoechogene Bereiche oder anechogene „core lesions“, 
ein ungeordnetes Fasermuster sowie fokale Mineralisation und Exostosen an dem palmaren 
Kortex von McIII (DYSON 2007). 
Der Grad der Veränderungen im Ultraschall – die in den Schaden involvierte CSA und die 
proximodistale Ausdehnung des Schadens – reflektiert meist den Schweregrad der Lahmheit 
(DYSON 2007). 
Bei Fesselträgerursprungserkrankungen an der Hinterhand findet man im Querschnitt 
häufiger eine Vergrößerung des Fesselträgers mit schwacher Abgrenzung der Ränder und 
diffuser verminderter Echogenität in Teilbereichen oder  in seiner Gesamtheit (DYSON 2007, 
MAJOR et al. 2006). 
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Ist der Fesselträgerursprung vergrößert, erscheint die plantare Oberfläche konvex, so dass 
der normalerweise mit Flüssigkeit gefüllte Raum zwischen Fesselträger und Metatarsus 
verloren geht (DENOIX et al. 1995, DYSON 2007). 
Zentral gelegene hypoechogene Bereiche findet man eher selten. Am besten können 
Befunde am Fesselträgerursprung im Längsschnitt dargestellt werden (MAJOR et al. 2006). 
An der Hinterhand findet man Fibrosierungen und Mineralisationen häufiger als an der 
Vorhand. Dem proximalen Anteil des Fesselträgers ist besondere Aufmerksamkeit zu 
schenken, da dort häufig Läsionen übersehen werden (DYSON 2007). 
 
٠ Fesselträgerkörper: 
Da sich besonders der Fesselträgerkörper in seiner Echogenität und Heterogenität 
sonographisch individuell sehr unterschiedlich darstellt, empfiehlt sich immer eine 
vergleichende Darstellung der contralateralen Gliedmaße. Dabei kann eine Vergrößerung im 
Längs- und Querschnitt, Verlust der Abgrenzung der Ränder, zentral oder peripher gelegene, 
diffuse oder fokale Reduktion der Echogenität in unterschiedlichem Ausmaß oder fokale 
hyperechogene Läsionen bei chronischen Fällen sonographisch erfasst werden 
(RANTANEN et al. 1998). 
 
٠ Fesselträgerschenkel: 
Es sollte immer der ganze Fesselträger sonographisch untersucht werden, da sich die 
Läsionen auch weiter proximal oder distal des Fesselträgerschenkels ausdehnen können, als 
dies klinisch erfassbar ist. Sonographisch können Vergrößerungen des Schenkels, 
Formveränderungen, Verlust der Randabgrenzung, zentral oder marginal gelegene 
hypoechogene Bereiche, diffuse Bereiche mit Echogenitätsverlust, gut abgrenzbare 
hyperechogene Regionen, schalldichtes Material subkutan oder zwischen den Schenkeln 
oder Flüssigkeitsansammlungen in der Sehnenscheide der OBS auftreten (RANTANEN et al. 
1998). 
 
2.8.5.3 Korrelation der sonographischen Befunde mit den klinischen Befunden 
DYSON (2007) berichtet von einem proportionalen Zusammenhang zwischen Ausmaß des 
sonographisch darstellbaren Schadens und dem Grad der Lahmheit am Fessel-
trägerursprung, gemessen anhand der CSA des Schadens und der proximodistalen 
Ausdehnung. 
Beim Fesselträgerkörper korreliert das sonographisch erfassbare Ausmaß eines Schadens 
nicht immer mit den klinischen Befunden (RANTANEN et al. 1998). 
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Am Fesselträgerschenkel verhält sich der Lahmheitsgrad gewöhnlich proportional zum 
Ausmaß des Schadens und umgekehrt proportional zur Lahmheitsdauer (RANTANEN et al. 
1998). 
 
2.8 Therapieansätze und bisherige Erfahrungen 
 
Nach Meinung vieler Autoren stellen Schäden am Fesselträger bei vielen Pferden, vor allem 
bei Trab- und Galopprennpferden zum Teil aus ökonomischer, oft aber auch aus 
medizinischer Sicht eine karrierelimitierende oder karrierebeendende Verletzung dar (DAVIS 
et al. 2006, ROSS 2006 a, WASELAU et al. 2008). 
Aus diesem Grunde sind die Bemühungen sehr groß, entsprechende, effektive Möglichkeiten 
der Therapie zu finden, um die Heilung und Regeneration zu unterstützen und dahingehend 
zu beeinflussen, dass der Patient möglichst rasch, komplikationslos und rezidivfrei weiterhin 
mindestens auf dem ursprünglichen Leistungsniveau eingesetzt werden kann. 
Für SUTTER (2007) stellen frühe Granulation der Defekte, maximale Typ-I-Kollagen 
Produktion, Organisation und Elastizität der Fasern und Minimierung der 
Narbengewebsbildung die Ziele der Therapie dar. 
 
2.9.1 Konservative Therapieansätze 
2.9.1.1 Physikalische Therapie 
Initial wird bei Sehnenerkrankungen lokal Kälte in Form von Eiswasser, Eis- oder 
Kältepackungen angewandt. Lokale Kälte in Kombination mit Druck verhindert eine 
Schwellung (WEBBON 1973). 
Später wird zur Ruhigstellung und Stabilisierung der Gliedmaße sowie zur Zuführung von 
Wärme ein trockener Verband angebracht (STASHAK 1989). 
Durch die elastische Kompression eines Watteverbandes und Ruhe sollen Nachblutungen 
und die Ausbreitung von Exsudat und so die Bildung eines Ödems verhindert werden 
(MÜLLER et al. 1975, SILBERSIEPE et al. 1986, STASHAK 1989). 
SILVER et al. (1983) warnen allerdings vor zu fest angelegten Verbänden, da durch 
übermäßige Kompression eine unerwünschte Ischämie hervorgerufen werden kann. 
 
2.9.1.2 Systemische Medikation 
Nach wie vor werden eben aufgeführte physikalische Maßnahmen in Verbindung mit 
systemischer Applikation von nichtsteroidalen Antiphlogistika (NSAIDs) und Boxenruhe als 
Initialbehandlung für die ersten 10 Tage nach Verletzung empfohlen (FORTIER 2008 b), um 
die Entzündungsreaktion so gering wie möglich zu halten. Das hierfür am häufigsten 




Einige Autoren empfehlen die lokale Infiltration mit Kortikosteroiden, um die Entzündung und 
die damit einhergehende Schwellung zu reduzieren und so das Risiko eines Kompartment-
syndroms zu verhindern (DYSON 2003). 
Gute Erfahrungen machte SIEDLER (2002) mit der lokalen Umspritzung nach Müller-
Wohlfahrt. 
Die dazu verwendete Injektionslösung enthält u. a. homöopathische entzündungshemmende 
Substanzen und ein Lokalanästhetikum und wird von jedem Tierarzt in unterschiedlicher 
Weise nach individuellen Erfahrungswerten modifiziert. 
 
2.9.1.4 Stoßwellentherapie 
Extrakorporale Stoßwellentherapie (ESWT, Lithotripsie) wird erfolgreich vor allem bei 
chronischen Läsionen am Fesselträgerursprung der Vordergliedmaße eingesetzt, bei 
welchen konservative Behandlungsbemühungen erfolglos blieben (BOENING et al. 2000). 
Auch an der Hintergliedmaße erscheint die Stoßwellenbehandlung des Fesselträger-
ursprungs hilfreich (DYSON 1994). Der genaue Wirkungsmechanismus ist nach wie vor nicht 
en detail bekannt. Dennoch scheint die Behandlung analgetische und antiinflammatorische 
Effekte zu haben und die Heilung anzuregen (ROSS 2006a). BOENING et al. (2000) 
berichtet von einer bis zu 78-prozentigen Erfolgsrate bei mit Stoßwellentherapie behandelten 
Fesselträgerursprungsschäden. 
BATHE (2006) setzte mehrmalige Stoßwellenbehandlung erfolgreich bei mit geringgradigen 
Lahmheiten einhergehenden Erkrankungen am Ursprung und an den Schenkeln des 
Fesselträgers an der Vordergliedmaße ein. 
BATHE (2006) und McCLURE (2008) berichten von deutlich besseren Erfolgen der 
Stoßwellentherapie an der Vordergliedmaße als an der Hintergliedmaße. 
CROWE et al. (2004) machten gute Erfahrungen mit dem Einsatz von Radial Pressure Wave 
Therapie bei Pferden mit chronischer oder wiederkehrender PSD an der Hintergliedmaße. 
Auch FYRIPPIS (2002) erzielte bei an chronischer PSD erkrankten Patienten mit Radialer 
Extrakorporaler Stoßwellentherapie (RESWT) gegenüber einer Kontrollgruppe signifikant 
bessere Behandlungserfolge und erreichte darüber hinaus eine signifikant geringere 
Rezidivrate. 
 
2.9.1.5 Intraläsionale Injektionen 
Die intraläsionale Injektion ist derzeit eine weit verbreitete Methode der Verabreichung von 
synthetischen, autologen und xenogenen Therapieformen. Die Vorteile und Ziele dieser 
Applikationsart sind die minimale Zerstörung des umliegenden und verletzten Gewebes 
sowie die exakte Platzierung der Suspension in die Läsion (SUTTER 2007). 
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Verschiedene körperfremde und körpereigene Stoffe sind für intraläsionale Injektionen mit 
unterschiedlichen Erfolgen eingesetzt worden. Die Bandbreite reicht von Injektionen mit 
Hyaluronsäure, BAPTEN (β-Aminoproprionitril-fumarat) (DYSON 1980-2002, REEF 1998, 
GENOVESE R. 2001, ROSS 2006a), ACell (extrazellulärer Matrix aus der 
Harnblasenmucosa von SPF Schweinen) (DAHLGREN 2005, MITCHELL 2004, ROSS 
2006a), bis hin zu autologem Knochenmark (DAHLGREN 2005, HERTHEL 2001, PELLED et 
al. 2004, YOUNG et al. 1998), Thrombozyten angereichertem Plasma (PRP) (DAHLGREN et 
al. 2002, DAHLGREN 2005, ROSS 2006a, SUTTER 2007) und in vitro angezüchteten 
Stammzellen aus autologem Fettgewebe und Knochenmark (ROSS 2006a, SMITH et al. 
2003, SMITH 2004, ZUK et al. 2001, DAHLGREN et al. 2005, DAHLGREN 2005, 
MOUNTFORD 2007, SUTTER 2007). 
 
2.9.1.5.1 Hyaluronsäure 
Nach BLOBEL (1988), SCHMIDT (1989) und SCHMIDT (1991) verkürzt die intratendinöse 
Injektion von Hyaluronsäure in Läsionen der oberflächlichen und tiefen Beugesehne die 
Schmerzphase, beschleunigt die Heilung und schafft klinische Besserung. Die 
Hyaluronsäure bewirkt neben der Entzündungshemmung eine vermehrte Fibrillenbildung mit 
Aggregation der Kollagenmoleküle (MOHR 1987). Die Heilungsquote von mit 
hochmolekularer Hyaluronsäure behandelten Pferden liegt in einer Langzeitstudie von 
SITTHICHAIYAKUL (1997) bei 81 %. Erfahrungen mit Hyaluronsäureinjektionen in den 
Fesselträger sind in der Literatur nicht zu finden. 
 
2.9.1.5.2 β-Aminoproprionitril-fumarat (BAPTEN) 
β-Aminoproprionitril-fumarat stammt aus dem Samen der wilden Süßerbse (Lathyrus 
odoratus). Es handelt sich hierbei um einen Narben-remodeliernden Wirkstoff, der die 
Qualität des Reparationsgewebes bei Verletzungen der Beugesehnen, Fesselträger und 
Bändern verbessern soll. Wird BAPTEN zu einem frühen Zeitpunkt der Narben-
gewebsbildung intraläsional verabreicht, blockiert es das Enzym Lysyloxidase und verhindert 
damit die Bildung von Kollagen-Querverbindungen im Reparaturbereich. Diese kurze 
Unterbrechung der Kollagen-Querverbindungen ermöglicht ein verbessertes Remodelling 
des Narbengewebes (REEF 1998). 
In Verbindung mit Pause und kontrolliertem Training kann die intraläsionale Injektion von 




DYSON (1980-2002) und GENOVESE (2001) berichten von guten Erfolgen nach 
intraläsionaler Injektion in Fesselträgerkörper und -schenkel in Kombination mit 
kontrolliertem, über 6 bis 9 Monate steigernd aufgebautem Bewegungsprogramm. 
 
2.9.1.5.3 ACell™ 
ACell™ ist ein lyophilisiertes, azelluläres Pulver, das aus der extrazellulären Matrix (ECM) 
der Harnblasenmukosa von SPF Schweinen hergestellt wird (UBM- Powder, Urinary Bladder 
Matrix) (MITCHELL 2004). 
Es beinhaltet eine azelluläre Matrix aus Kollagen, Glucosaminoglycanen, Proteoglycanen 
und Glycoproteinen und wurde als Substanz zur Geweberekonstruktion empfohlen 
(BADYLAK 2002, ROSS 2006a). 
ACell™ wirkt durch viele Wachstumsfaktoren, wie IGF, FGF-1, VEGF, TGF-β, PDGF und 
KGF Gewebe aktivierend und angiogenetisch. Viele weitere Faktoren, wie Defensine, 
Meganine und Cecropine wirken antiinfektiv. 
Zur Injektion wird 0,2-0,4 g Pulver mit 6-10 ml steriler Kochsalzlösung re-suspendiert und 
anschließend intraläsional appliziert (MITCHELL 2004). 
Diese UBM-Pulver-Suspension ruft nach Injektion in das verletzte Gewebe lokal eine 
entzündungsähnliche Reaktion aus, was sich in lokaler Wärme und Schwellung äußert. 
STASHAK (2007) beobachtet bei der Anwendung von porziner ECM auf Wunden einen 
starken angiogenetischen Effekt. Es kommt zu einer Immunreaktion, jedoch nicht zu einer 
Abstoßung (STASHAK 2007). 
ACell™ erweist sich auch als nützlich zur Unterstützung der Reparatur von Weichteilgewebe 
und zur Stimulierung der Fasergewebeproduktion. So kann dieses Biogerüst in 
verschiedenen Bereichen, wie Sehnen- und Bandverletzungen, bei Harninkontinenz, Huf- 
und Hufwandverletzungen, Hornhautulzera, Zahnextraktionen, Verbrennungen und nach 
chirurgischen Hautverschlüssen in verschiedenen Formen zum Einsatz kommen (HUNT 
2007). 
Sehnen- und Bandstrukturen, in die UBM injiziert wird, entwickeln in bis zu 60 Tagen nach 
Injektion ein deutliches Fasermuster. Diese Fasern scheinen sonographisch dem normalem 
Gewebe sehr ähnlich zu sein. 
Durch die Anwendung von ACell Vet™ UBM Pulver wird die Konvaleszenzzeit verkürzt und 
die Qualität der Heilung scheint besser zu sein als bei normalem Heilungsprozess 
(MITCHELL 2004). 
Die porzine ECM wirkt angiogenetisch und verfügt über die Fähigkeit, aus dem 
Knochenmark stammende Stammzellen zu rekrutieren. Diese wandern in das azelluläre 
Gerüst ein und ermöglichen das Remodelling von schwer beschädigtem oder fehlendem 
Gewebe (STASHAK 2007). 
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Im Laufe des Heilungsprozesses wird das Biogerüst schrittweise abgebaut und resorbiert 
und es bleibt neu dort gebildetes Gewebe zurück, wo im Rahmen eines natürlichen 
Heilungsprozesses Narbengewebe entstanden wäre (HUNT 2007).  
 
MITCHELL (2004) berichtet von vielversprechenden Erfolgen an behandelten Pferden. 190 
Patienten wurden insgesamt an verschiedenen Sehnen- und Bandstrukturen mit ACell Vet™ 
UBM Pulver behandelt. 129 Patienten hatten Läsionen am Fesselträgerursprung und  
-körper, 75 an der Hintergliedmaße, 54 an der Vordergliedmaße. Weitere 32 Patienten 
hatten Schäden am Fesselträgerschenkel, 25 Patienten wurden im Bereich der 
oberflächlichen Beugesehne behandelt, zwei am Unterstützungsband, einer an der tiefen 
Beugesehne und einer an der Gastroknemiussehne. 
Nach der Behandlung mit ACell™ kam es zu Schmerzhaftigkeit und Schwellung in 
unterschiedlichem Ausmaß. Daher kamen NSAIDs und Kühlung mit Eis zum Einsatz. 
84,4 % der Patienten  mit Schaden im Bereich des Fesselträgerursprungs und -körper waren 
nach mindestens 12 Monaten gesund und wieder unter voller Belastung. Ebenso 86,7 % der 
Patienten mit Schaden im Bereich der Fesselträgerschenkel. Insgesamt waren 85,9 % der 
Fälle mindestens 12 Monate nach Behandlung gesund und wieder in Arbeit. 
In einer Studie von WALLIS et al. (2007) an einem Collagenase induziertem Modell an der 
oberflächlichen Beugesehne des Pferdes konnte kein signifikanter Unterschied zwischen den 
mit ACell Vet™ UBM Powder behandelten Probanden und Kontrollprobanden festgestellt 
werden. Jedoch zweifelt der Autor an der Vergleichbarkeit des Kollagenase-induzierten 
Modells und klinischen Tendinitiden, da UBM überwiegend aus Kollagen besteht und 
möglicherweise durch die Kollagenase beeinträchtigt wird. 
 
2.9.1.5.4 Autologes Knochenmark 
Diese Art der Therapie ist zu unterscheiden von der Therapie mit autologen Stammzellen 
(FORTIER 2005). Im equinen autologen Knochenmarkaspirat befindet sich etwa 1 
Progenitorzelle/4 x 10³ kernhaltiger Zellen (VIDAL et al. 2006). 
HERTHEL (2001) berichtet als erster über den Einsatz von Knochenmarkaspirat zur 
Behandlung von Fesselträgerverletzungen bei Pferden. 
Aus dem Sternum oder dem Tuber coxae gewonnenes autologes Knochenmark wird 
unmittelbar nach Entnahme in Fesselträgerläsionen injiziert um das Gebiet mit Stammzellen, 
anderen Zellen und Wachstumsfaktoren zu versorgen und um die Heilung anzuregen und zu 
verbessern (HERTHEL 2001, ROSS 2006a, IONITA et al. 2008, BREHM et al. 2008). 
HERTHEL (2001) berichtet von vielversprechenden Ergebnissen, verbessertem Fasermuster 
und geringer Rezidivrate. In seiner Studie (HERTHEL 2001) gelangten 92 % der mit 
autologem Knochenmark behandelten Patienten wieder zurück in volles Training. 
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BREHM et al. (2008) erreichten mit autologem Knochenmark aus dem Sternum sowohl bei 
Fesselträgererkrankungen, aber auch bei Gelenkserkrankungen gute Erfolge. 
 
2.9.1.5.5 Autologe Stammzellen 
Eine sehr vielversprechende autologe Therapiemöglichkeit ist die Anwendung von 
Stammzellen (ROSS 2006a, BADER et al. 2008). Man geht - stark vereinfacht - davon aus, 
dass Stammzellen, oder besser Progenitorzellen (Vorläuferzellen), in der Lage sind, sich 
nach Applikation in verletztes Gewebe in gewebsspezifische Fibroblasten zu differenzieren. 
Diese wiederum produzieren Wund-Matrix (SUTTER 2007). 
Einen limitierenden Faktor in der Stammzelltherapie stellt unser derzeitiger, begrenzter 
Wissensstand über natürliche Sehnenheilung dar (McGONAGLE et al. 2007). 
Obwohl aus fast allen Bindegewebsarten mesenchymale Stammzellen isoliert werden 
können, erscheinen momentan Aspirate aus Knochenmark und Fettgewebe am 
praktikabelsten (SUTTER 2007). Um eine möglichst hohe Anazahl von Stammzellen 
applizieren zu können, werden die aspirierten Stammzellen zunächst ex vivo in Kulturen 
angezüchtet, vermehrt und expandiert (SUTTER 2007). 
 
2.9.1.5.6 Autologe Wachstumsfaktoren aus Thrombozyten 
PRP steht für platelet-rich Plasma und bezeichnet thrombozytenreiches Plasma. 
Erstmals beschrieben wurde die Herstellung von platelet-rich Plasma von WHITMAN et al. 
(1997). Darin berichten sie über eine beschleunigte knöcherne Regeneration in der Mund-, 
Kiefer- und Gesichtschirurgie. Bereits hier werden auch schon mögliche positive Effekte auf 
Weichteilgewebe durch Thrombozytenkonzentrate erwähnt. 
Im humanmedizinischen Bereich wird PRP häufig zur Verbesserung der Band-, Knochen- 
und Wundheilung eingesetzt (SÀNCHEZ 2007, MARX 1998, KASSOLIS 2000, WILTFANG 
2004, FERREIRA 2005, CARTER 2003). 
MARX et al. veröffentlichten 1998 eine Studie, in der PRP bei der Unterkieferrekonstruktion 
zum Einsatz kam. 
Platelet-rich Plasma ist ein Ultrakonzentrat aus Thrombozyten, das einen besonders hohen 
Gehalt an verschiedenen Wachstumsfaktoren enthält, welche freigesetzt werden, wenn die 
Thrombozyten Thrombin ausgesetzt werden (RENDU 2001). 
Aufgrund seiner autologen Natur zeichnet sich PRP durch eine ausgezeichnete 
Verträglichkeit aus. Weitere Vorteile stellen die hohe Konzentration an Wachstumsfaktoren, 
die vergleichsweise geringen Kosten und die einfache Herstellungsweise und Anwendung 
dar. Nachteilig wirken sich der Mangel an Stammzellen und die Variabilität unter den 
verschiedenen Produkten bezüglich der Thrombozytenkonzentration sowie die 
verbleibenden Leukozyten aus (FORTIER 2008 a). 
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Thrombozyten werden normalerweise durch Kontakt zu verletztem Gewebe oder durch das 
Einsetzen der Gerinnungskaskade aktiviert (SUTTER 2007). Sie spielen im Rahmen der 
Wundheilung eine wichtige und determinierende (richtungsweisende) Rolle (PIETRZAK et al. 
2005). 
Von besonderem Interesse hinsichtlich der Heilung von Sehnen und bandartigen Strukturen 
sind verschiedene Wachstumsfaktoren, wie Transforming growth factor β, Platelet-derived 
growth factor, Insulin-like growth factor, Vascular endothelial growth factor, Fibroblast growth 
factor, Platelet-derived Angiogenesis factor und Epidermal growth factor (SPINDLER 2003, 
MOLLOY 2003, MOULIN 1995, IONITA et al. 2008 a und 2008 b), die nach Aktivierung der 
Thrombozyten aus deren α-Granula freigesetzt werden (IONITA et al. 2008 a und 2008 b). 
FORTIER (2008 a) berichtet von weiteren, maßgeblich an Regenerationsprozessen be-
teiligten Wachstumsfaktoren, wie Bone morphogenetic protein-2, Basic fibroblast growth 
factor und Growth/differentiation factor. 
In PRP sind diese Wachstumsfaktoren in konzentrierter Form enthalten und man weiß, dass 
sie die Mitogenese, die Matrixproduktion und andere Charakteristika der Heilung in vitro 
verbessern (BORZINI et al. 2005, SCHNABEL et al. 2007, SUTTER et al. 2004, FORTIER 
2008 a und b). 
Diese Wachstumsfaktoren wirken synergistisch um die Einwanderung von Neutrophilen und 
Makrophagen, die Angiogenese, die Matrix-Ablagerung und Re-Epithelialisierung zu 
beschleunigen (WERNER et al. 2003). 
Daher scheint PRP das Potential zu besitzen, die Heilung von bandartigen Strukturen bei 
Pferden mit Desmitis des Fesselträgers zu verbessern und zu forcieren (SMITH et al. 2006, 
ARGUELLES 2005). 
٠ Wirkungsweise: 
Nach Aktivierung des PRP kommt es innerhalb der ersten 10 Minuten der Gerinnung zu 
einer initialen Ausschüttung von vor-synthetisierten Wachstumsfaktoren. Etwa 95 % der vor-
synthetisierten Wachstumsfaktoren werden in der folgenden Stunde freigesetzt. Nach dieser 
ersten Ausschüttung synthetisieren und sezernieren die Thrombozyten weitere Proteine für 5 
bis 10 Tage (PIETRZAK et al. 2005, MARX 2004). 
Damit soll eine langsam heilende Wunde mit einer höheren Konzentration an denjenigen 
Proteinen versorgt werden, die für die Heilung verantwortlich sind, als dies natürlicherweise 
durch die Aktivierung von Vollblut der Fall wäre (SUTTER 2007). 
Während der Blick auf die biologischen Effekte von PRP hauptsächlich auf die 
Wachstumsfaktoren und deren anabole Wirkung auf Gewebe gerichtet wird, gibt es daneben 
andere Komponenten die nützlich sein könnten und eine Rolle bei der Heilung spielen, wie 
die Serumproteine Fibrinogen, Fibrin, Fibronectin, Vitronectin, und Thrombospondin 
(SUTTER 2007, BORZINI et al. 2005, KAWASE et al. 2005). 
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Kontroverse Meinungen bestehen über Methoden der Herstellung und Verwendung des 
„buffy coats“ (IONITA et al. 2008 a). 
Als „buffy coat“ wird die nach Zentrifugation von Vollblut entstandene Trennschicht zwischen 
Erythrozyten und Plasma bezeichnet. Diese Schicht enthält im unteren Bereich Leukozyten 
und im oberen Bereich Thrombozyten. Der obere, thrombozytenreiche Anteil hat eine 
weißliche Farbe, der untere, leukozytenreiche Anteil erscheint aufgrund der Vermischung mit 
dem Erythrozytenanteil rötlich (JAIN 1986). 
Zwar enthält der „buffy coat“ 25 % der Thrombozyten (WEIBRICH et al. 2002) jedoch sind 
die darin ebenfalls vorkommenden Leukozyten für den Heilungsprozess nicht förderlich 
sondern wirken sich über Cytokinexpression und Aktivierung von Matrix Metalloproteinasen 
katabol und somit entzündungsfördernd auf den Heilungsprozess aus (FORTIER 2008 a). 
FORTIER (2008 a) verwendet daher nur den thrombozytenreichen Plasmaanteil ohne „buffy 
coat“. 
Andere Autoren befürworten aufgrund der hohen Thrombozytenkonzentration die 
Mitverwendung des „buffy coats“. 
٠ Herstellung: 
Grundsätzlich sind verschiedene Sets zur Herstellung von PRP aus Vollblut kommerziell 
erhältlich (FORTIER 2008 b). Diese ermöglichen eine rasche und zeitnahe Herstellung und 
unmittelbare Behandlung von Läsionen. 
Dem Patienten wird unter sterilen Kautelen venöses Blut entnommen und mit 
Gerinnungshemmer versetzt. Anschließend erfolgt eine Zentrifugation. 
Dadurch erhält man 3 makroskopisch sichtbare Fraktionen: den unteren Anteil mit 
Erythrozyten, darüber eine kleine Schicht mit Leukozyten und Thrombozyten („buffy coat“) 
und einen oberen Plasmaanteil mit darin enthaltenen Thrombozyten. 
Von den so aufgetrennten Anteilen wird der thrombozytenreiche Plasmaanteil, welcher sich 
im unteren Drittel des Plasmaanteils befindet, weiterverwendet. 
Je nach gewünschter Thrombozytenkonzentration und verwendetem Herstellungsverfahren 
ist eine weitere Zentrifugation des zuvor gewonnenen Plasmas durchzuführen. 
Nach einer Definition von IONITA et al. (2008 a) muss PRP mindestens die doppelte 
Konzentration an Wachstumsfaktoren im Vergleich zu nativem Blut enthalten. 
Die vierfache Konzentration an Thrombozyten soll eine maximale Stimulation der Heilung 
durch die Wachstumsfaktoren bewirken. 
Die Leukozytenkonzentration sollte auf einem Minimum gehalten werden um die Matrix-
Synthese zu maximieren und Entzündungsreaktionen nach intraläsionaler Injektion so gering 
wie möglich zu halten (FORTIER 2008 a, FORTIER 2008 b, SCHNABEL et al. 2007). 
Demnach wäre der „buffy coat“ nicht mit zu verwenden. 
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Einige Autoren befürworten die Aktivierung der Thrombozyten durch die Zugabe von 
Kalziumchlorid (PRADES 2007) oder Thrombin (ASPENBERG 2004, MURRAY 2006, 
SUTTER 2004, WASELAU et al. 2008). EVERTS (2006) zeigte, dass Thrombin die 
Freisetzung von Wachstumsfaktoren, wie beispielsweise TGFβ, aus PRP auslöst. 
Andere Autoren sind der Auffassung, dass im Verletzungsgebiet ausreichend Kalzium zur 
Aktivierung der Thrombozyten vorhanden ist und körperfremde Substanzen wie Thrombin 
bovinen Ursprungs unerwünschte Reaktionen hervorrufen könnte (IONITA et al. 2008 b). 
 
Auf den Ablauf der Herstellung sowie Unterschiede in den Herstellungsverfahren und im 
fertigen Produkt wird in Teil 3. Material und Methoden näher eingegangen. 
 
Thrombozyten stellen das körpereigene Reservoir an Wachstumsfaktoren dar (FORTIER 
2008 a), welche nach Aktivierung der Thrombozyten aus deren α–Granula ausgeschüttet 
werden (IONITA et al. 2008 a). 
Thrombozyten spielen nicht nur im Rahmen der Hämostase eine wichtige Rolle, sondern 
auch zu verschiedenen Phasen der Wundheilung (SUTTER 2007, PIETRZAK 2005). 
Sie beeinflussen die frühe Phase der Regeneration im positiven Sinne (VIRCHENKO 2006) 
und eine verbesserte frühe Heilung erlaubt möglicherweise die frühere Wiederaufnahme des 
Trainings (WASELAU 2008). 
Durch Applikation von Wachstumsfaktoren in verletztes Sehnengewebe verringert sich das 
funktionelle Defizit einer heilenden Sehne signifikant (MOLLOY et al. 2003). 
So vermutet DAHLGREN et al. (2005 b), dass die Anwendung von IGF-1 in den ersten zwei 
Wochen nach einem Sehnentrauma aufgrund der niedrigen endogenen Konzentration an 
IGF-1 eine begünstigende Stimulation der Fibroblasten bewirkt. 
 
Einige Studien (ASPENBERG 2004, MURRAY 2006) belegen, dass PRP die Heilung von 
Fesselträgerschäden verbessern kann und dass PRP eine Vielzahl von Wachstumsfaktoren, 
darunter TGFβ1, TGFβ2 und IGF1 (SUTTER 2004) enthalten kann. 
 
WASELAU et al. (2008) berichten von einer exzellenten Prognose bei mittelgradig bis 
schwer erkrankten Trabrennpferden, welche einmalig intraläsional mit PRP behandelt 
wurden und ein bis zu 180 Tage andauerndes Aufbautraining erhalten haben. 
Insgesamt liegen jedoch noch wenige klinische Studien und Erfahrungsberichte mit 
Langzeitergebnissen darüber vor. 
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2.9.2 Chirurgische Therapieansätze 
2.9.2.1 Sehnensplitting und Fesselträgersplitting 
Indikationen hierfür sieht DYSON und GENOVESE (2003) bei akuten, zentral gelegenen 
„core lesions“ im Bereich der Fesselträgerschenkel. 
PICK (1986) sieht im Sehnensplitting keinen Durchbruch in der Therapie von 
Sehnenerkrankungen. Einige Autoren kritisieren die zerstörende Wirkung des Splittings, eine 
verstärkte Revaskularisation ist nicht zu beobachten und es besteht ein erhöhtes Risiko von 
peritendinösen Reaktionen (McCULLAGH et al. 1979, WEBBON 1973, SILVER et al. 1983, 
STASHAK 1989). 
ROSS (2006 b) verweist auf die Unterschiede zwischen Sehnensplitting und 
Fesselträgersplitting (modifizierte Asheim-Methode). Letztere eignet sich in erster Linie für 
Fesselträgerkorpusschäden an der Vordergliedmaße und Fesselträgerschenkelschäden an 
Vorder- und Hintergliedmaße (ROSS 2006 b). 
 
2.9.2.2 Trans- und Implantationen 
Versuchsweise wurden aufwendige und teure, autologe Sehnentransplantationen durch-
geführt, wobei die Rezidivgefahr unter voller Belastung sehr hoch war (STRÖMBERG 1980, 
FACKELMANN 1983). 
Unterschiedlich wird die Implantation von Kohlenstofffasern in erkrankte Sehnen beurteilt. 
Einige Autoren berichten von vielversprechenden Kurzzeiterfolgen (LITTLEWOOD 1979, 
McCULLAGH et al.1979). 
Andere Autoren verweisen wiederum auf die Nachteile, wie die geringe Elastizität des neu 
gebildeten Gewebes, die Empfindlichkeit gegenüber Scherkräften, hohe Behandlungskosten 
und auf die wenig erfolgreichen Behandlungsversuche (PICK 1986, SILBERSIEPE et al. 
1986, STASHAK 1989). 
Derartige Versuche am Fesselträger sind in der Literatur nicht zu finden. 
 
2.9.2.3 Fasciotomie (retinacular release) 
Diese Methode wird angewandt bei Desmitis des Fesselträgerursprungs an der 
Hintergliedmaße, um eine Dekompression des vergrößerten Fesselträgers zu erreichen und 
ein Kompartmentsyndrom zu verhindern. In Verbindung mit der Injektion von Knochenmark 
soll diese Behandlung die Prognose verbessern. ROSS (2006 b) berichtet von einer 
Erfolgsrate von 50 %. 
 
2.9.3 Orthopädische Maßnahmen 
Es ist auf korrekte Belastung und Fußung zu achten und gegebenenfalls eine entsprechende 
Huf - Stellungskorrektur vorzunehmen. 
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ROSS (2006 a) und DYSON und GENOVESE (2003) empfehlen bei Fesselträgerschäden 
flache Eier- oder Schlusseisen (Fesselträgereisen) aus Stahl oder Aluminium ohne Erhöhung 
oder Abflachung der Trachten um eine vermehrte Streckung im Fesselgelenk zu verhindern. 
Trachtenerhöhungen bei Pferden mit Fesselträgerschäden sind contraindiziert, weil die 
dadurch entstehenden mechanischen Veränderungen die Zugbelastung auf den 
Fesselträger erhöhen (ROSS 2006 a). 
 
2.9.4 Pause und kontrolliertes Bewegungsprogramm 
Ein weiterer wichtiger Bestandteil der Therapie ist die Reduzierung und Kontrolle der 
Bewegung um eine Ausheilung der geschädigten Fasern zu ermöglichen (ROSS 2006 a). 
 
Im Zuge der Bemühungen, verschiedene Therapieansätze zu entwickeln, kristallisierte sich 
immer mehr der hohe Stellenwert eines kontrollierten Bewegungsprogramms heraus 
(WASELAU 2008, RIJKENHUIZEN 2007, ROSS 2006 a). 
Schon 1975 erkennen MÜLLER et al., dass das Behandlungsergebnis von einer 
mehrmonatigen, ungestörten Rekonvaleszenz und der Durchführung eines kontrollierten 
Bewegungsprogramms abhängt. 
HUSKAMP und NOWAK (1988), DYSON (1994) und ROSS (2006 a) warnen ausdrücklich 
vor unkontrollierter Bewegung und Koppelgang im Rahmen der Heilung und weisen darauf 
hin, dass sich die Prognose durch unkontrollierte Bewegung deutlich verschlechtert. 
 
Im Rahmen der Heilung benötigen Sehnen frühzeitig einen formativen Reiz in Form von 
longitudinaler Dehnung, um zu einer normalen Gleitfunktion und Elastizität zurückzukehren, 
die kollagenen Fasern in Längsrichtung auszurichten und überschüssiges Exsudat zu 
verteilen (SELWAY 1975, McCULLAGH et al. 1979, STASHAK 1989). 
Aktuelle Studien unterstreichen die Wichtigkeit der Durchführung einer kontrollierten 
Bewegungstherapie, um die negativen Effekte kataboler Enzyme (MMPs) zu vermeiden, die 
auftauchen, wenn der Belastungsreiz entzogen wird (DAHLGREN 2007). 
 
Verschiedene Bewegungsprotokolle wurden erstellt. ROSS (2006 a) empfiehlt 4 Wochen 
Boxenruhe, danach 4 Wochen Boxenruhe und Schrittbewegung an der Hand und schließlich 
4 Wochen Boxenruhe und Schritt und Trab unter dem Reiter bzw. vor dem Wagen. 
DYSON (1994) schlägt ebenfalls Boxenruhe und ein kontrolliertes Bewegungsprogramm 
nach Fesselträgerursprungserkrankungen vor, das folgendermaßen aussieht: 
12 Wochen 2 mal täglich 30 Minuten Schritt; weitere 12 Wochen 2 mal täglich 30 Minuten 
Schritt mit kurzen Trabintervallen (sofern die Lahmheit besser ist); darauf folgend 12 Wochen 
mit stetiger Steigerung der Trabintervalle (sofern keine Lahmheit mehr auftritt). 
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WASELAU (2008) führte in einer Studie mit Trabrennpferden neben intraläsionaler 
Behandlung mit PRP ein standardisiertes, kontrolliertes Bewegungsprogramm durch: 14 
Tage Boxenruhe, von Tag 15 bis 30 Schritt an der Hand für 15 Minuten, von Tag 31 bis 60 
Schritt an der Hand für 30 Minuten, von Tag 61 bis 90 Schritt im Wagen für 30 Minuten, von 
Tag 91 bis 120 Trabarbeit, von Tag 121 bis 150 Trab und Geschwindigkeitstraining, ab Tag 
151 bis 180 Rückkehr zur Rennkondition. Je nach Ultraschallbefund  und Schweregrad der 
Lahmheit wurde das Programm entsprechend individuell modifiziert und angepasst. 
GILLIS (1997) entwickelte ein ausführliches Bewegungsprogramm, welches sich über ein 
Jahr erstreckt und sich am Heilungsverlauf orientiert. 
 
Verletzung 0-30. Tag 30-60. Tag 60-90. Tag 
Gering Zwei mal tägl. 15 Min. Schritt führen 40 Min tägl. Schritt führen 
20-30 Min täglich Schritt 
reiten 
Mittelgradig Zwei mal tägl. 15 Min. Schritt führen 40 Min tägl. Schritt führen 60 Min tägl. Schritt führen 
Hochgradig Zwei mal tägl. 15 Min. Schritt führen 30 Min tägl. Schritt führen 40 Min tägl. Schritt führen 
Tabelle 2a: Trainingsprogramm nach der Erstuntersuchung nach GILLIS (1997). Untersuchung 
zwischen 0 und 90. Tag. Der Patient wird im Stall oder einem entsprechend kleinen Paddock 
untergebracht. 
 
Verlauf 90-120. Tag 120-150. Tag 150-180. Tag 
Gut 30 Min. täglich Schritt reiten 45-60 Min. täglich Schritt 
reiten 
Zusätzlich pro Woche 5 Min 
Trab hinzu 
Mäßig 30 Min. täglich Schritt reiten 45-60 Min. täglich Schritt 
reiten 60 Min. täglich Schritt reiten 
Wenig 60 Min. täglich Schritt führen 20-30 Min. täglich Schritt 
reiten 60 Min. täglich Schritt reiten 
Tabelle 2b: Trainingsprogramm nach der 2. Untersuchung nach GILLIS (1997). Untersuchung 
zwischen 90. und 180. Tag. Der Patient wird im Stall oder einem entsprechend kleinen Paddock 
untergebracht. 
 
Verlauf 180-210. Tag 210-240. Tag 240-270. Tag 
Gut Zusätzlich alle 2 Wochen 5 Min. Galopp hinzu 
Zusätzlich alle 2 Wochen 5 
Min. Galopp hinzu 
Volles Flach-Training; 
Noch keine Rennen, 
Renntempo oder Springen 
Mäßig Zusätzlich alle 2 Wochen 5 Min. Galopp hinzu 
Zusätzlich alle 2 Wochen 5 
Min. Galopp hinzu 
Volles Flach-Training; 
Noch keine Rennen, 
Renntempo oder Springen 
Wenig 
Fall erneut aufarbeiten; 
weitere Behandlung neu 
überdenken 
  
Tabelle 2c: Trainingsprogramm nach der 3. Untersuchung nach GILLIS (1997). Untersuchung 








Verlauf 270-300.Tag 300-330. Tag 330-360. Tag 
Gut Beginn mit Renntempo-Arbeit; Springen Rennen Rennen 
Mäßig Beginn mit Renntempo-Arbeit; Springen Rennen Rennen 
Wenig Fall erneut aufarbeiten; weitere Behandlung neu überdenken   
Tabelle 2d: Trainingsprogramm nach der 4. Untersuchung nach GILLIS (1997). Untersuchung 
zwischen 270. und 360. Tag. 
 
Dieses Schema wurde an Vollblutpferden angewandt, die an der oberflächlichen 
Beugesehne, dem Fesselträger oder der Bizepssehne einen akuten, subakuten oder 
chronischen Schaden aufwiesen.  
In der Studie mit 230 Fällen mit Desmitis des Fesselträgers konnten 117 von 173 Pferden,  
die ein kontrolliertes Bewegungsprogramm erhielten, danach wieder im Rennsport eingesetzt 
werden. 
Von 57 Pferden, die hingegen initial 3 Monate Boxenruhe bekamen und anschließend 
ausschließlich Koppelgang erhielten, erreichten nur 29 wieder ihr ursprüngliches Leistungs-




Die Angaben in der Literatur sind diesbezüglich uneinheitlich. Patienten mit chronischer 
Desmitis haben eine schlechte Prognose. Bei erstmaliger Erkrankung, egal an welcher 
Gliedmaße, ist die Prognose besser (MARKS et al. 1981, PERSONETT et al. 1983, DYSON 
2000, GIBSON et al. 2002).  
Bei Rezidiven, vor allem an der Hintergliedmaße gestaltet sich die Prognose schlechter 
(ROSS 2006 a). 
Insgesamt zeigen Fesselträgerverletzungen an der Hintergliedmaße eine deutlich 
schlechtere Prognose als solche an der Vordergliedmaße (NOWAK 1993, DYSON et al. 
1995, LISCHER et al. 2006, RIJKENHUIZEN et al. 2007). 
Bandverletzungen mit knöcherner Beteiligung verschlechtern die Prognose und machen evtl. 
chirurgische Maßnahmen erforderlich (ROSS 2006 a). 
Zudem beeinflusst das Leistungsniveau wesentlich die Prognose. Nach ROSS`s (2006 a) 
Beobachtungen erreichen Pferde mit schwerwiegenden Faserrissen im Fesselträger selten 
wieder ihr ursprüngliches Leistungsniveau. Dies gilt vor allem für ältere Sport- und 
Rennpferde, insbesondere Traber mit Fesselträger-Desmitis an der Hinterhand, und für 
Vollblüter. Zu letzt genannte haben eine bessere Prognose bei Erkrankung der 
Hintergliedmaße, genau umgekehrt verhält es sich bei Trabrennpferden (ROSS 2006 a). 
Akuten Erkrankungen im proximalen Bereich des Fesselträgers der Vordergliedmaße gibt 
DYSON (2007) bei konservativer Behandlung mit Boxenruhe und kontrollierter 
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Schrittbewegung für 3 Monate eine günstige Prognose. Chronische Erkrankungen stellen 
dagegen eine größere Herausforderung dar. 
Im Zusammenhang mit dem Einsatz neuerer Therapieformen sind in der Literatur kaum 
Angaben über Prognosen zu finden. Lediglich von vielversprechenden Tendenzen und 
Erfahrungswerten und der Notwendigkeit weiterer Untersuchungen und Forschung wird 
berichtet.
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Anhand des vorliegenden Datenmaterials soll überprüft werden, inwieweit sich die 
Therapieformen in Bezug auf die Heilung, die Rekonvaleszenzzeit, die Rezidivrate und die 
Prognose für den Einsatz auf ursprünglichem Leistungsniveau unterscheiden. Getestet wird 




Je nach Therapieform wurde der Patient einer von zwei Gruppen zugeteilt. 
Die erste Gruppe wurde mit thrombozytenreichem Plasma (PRP), hergestellt mit einem 
kommerziell erhältlichen Osteokin-Set von der Firma Orthogen, Therapeutics GmbH, 
Düsseldorf, dem ACP-Doppelspritzensystem der Firma Arthrex, Karlsfeld, München, oder 
einem in Citratröhrchen hergestelltem thrombozytenreichem Plasma nach ANITUA (1999) 
intraläsional behandelt. 
Die zweite Gruppe erhielt eine intraläsionale Behandlung mit ACell Vet™ UBM- Powder, 
(ACell Inc. 8671 Robert Fulton Dr. Columbia, MD 21046, USA). 
Darüber hinaus wurden „Matched Control“ Gruppen gebildet, um sinnvoll zu vergleichende 
Patientenpaare zu erhalten. 
Ferner wurden PRP Patienten in zwei Untergruppen, je nach Anzahl der 
Zentrifugationsschritte bei der PRP- Herstellung, geteilt. 
Dadurch sollte festgestellt werden, ob sich unterschiedliche Thrombozytenkonzentrationen 
auf die Heilungsdauer und Qualität des gebildeten Ersatzgewebes unterschiedlich 
auswirken. 
So umfasste die PRP-Therapiegruppe 1 alle PRP Patienten, die mit zweifach zentrifugiertem 
PRP, d.h. Osteokin, behandelt wurden. PRP-Therapiegruppe 2 beinhaltete alle PRP 
Patienten, welche mit PRP behandelt wurden, das mittels einmaliger Zentrifugation 












In dieser Studie wurden Daten von 109 Patienten ausgewertet, die wegen einer 
Fesselträgererkrankung in der Pferdeklinik Bargteheide, Deutschland, vorgestellt wurden 
bzw. eine Fesselträgererkrankung dort diagnostiziert wurde und mit einer der beschriebenen 
Behandlungsformen therapiert wurden. 
 
Voraussetzung für die Aufnahme in die Studie war ein klinisch diagnostizierbarer und 
sonographisch darstellbarer Befund am Fesselträger, der mit einer intraläsionalen Injektion 
mit thrombozytenreichem Plasma oder ACell™ therapiert wurde. 
Andere orthopädische Probleme als Lahmheitsursache durften zum Zeitpunkt der 
Erstuntersuchung nicht vorliegen und bedingten den Ausschluss aus der Studiengruppe. 
 
3.3.2 Altersverteilung 
Die Pferde waren zwischen 3 und 24 Jahre alt. Das Durchschnittsalter der Patienten lag bei 
10,46 Jahren. 
Die Patienten der PRP Gruppe waren 3 bis 24 Jahre alt. Das Durchschnittsalter betrug 10,56 
Jahre. 
In der ACell™ Gruppe lag dass Alter der Patienten zwischen 5 und 19 Jahren. Im 
Durchschnitt waren die Patienten 10,39 Jahre alt. 
Jeder Patient wurde zusätzlich einer Altersgruppe zugeteilt. 
Altersgruppe 1 umfasst  Warmblutpferde bis 3 Jahre sowie Traber und Vollblüter bis 2 Jahre.  
Davon waren einer in der PRP Gruppe und keiner in der ACell™ Gruppe. 
In Altersgruppe 2 sind Warmblutpferde zwischen 4 und 14 Jahren sowie Traber und 
Vollblüter zwischen 3 und 6 Jahren. 60 Patienten der PRP Gruppe wurden dieser 
Altersgruppe zugeteilt und 28 Patienten aus der ACell™ Gruppe befanden sich in 
Altersgruppe 2. 
Die Altersgruppe 3 beinhaltet Warmblutpferde ab 15 Jahre und Traber und Vollblüter ab 7 
Jahren. 14 Pferde aus der PRP Gruppe gelangten in diese Altersgruppe und 5 Patienten aus 
der ACell™ Gruppe wurden der Altersgruppe 3 zugeteilt. 
 
3.3.3 Geschlechterverteilung 
18 (16,51 %) Hengste, 32 (29,36 %) Stuten und 59 (54,13 %) Wallache wurden in die Studie 
aufgenommen. 
In der PRP Gruppe befanden sich 13 Hengste (17,33 %), 24 Stuten (32,0 %) und 38 
Wallache (50,67 %). 
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82 (75,23%) Warmblutpferde (20 Holsteiner, 30 Hannoveraner, 9 Oldenburger, 5 Westfalen, 
3 Warmblüter, 2 Rheinländer, 2 Sachsen, 2 Mecklenburger, 2 Trakehner, 2 Zangersheider  
2 Araber, 1 Dänisches Warmblutpferd, 1 Holländer, 1 Friese), 21 (19,27 %) Traber,  
2 (1,83 %) Vollblüter sowie 4 (3,67 %) Kleinpferde / Ponys nahmen an der Studie teil. 
 
Die PRP Gruppe setzte sich zusammen aus 58 (77,33 %) Warmblütern, 13 (17,34 %) 
Trabern, 3 (4 %) Kleinpferden / Ponies sowie einem (1,33 %)Vollblutpferd. 
In der ACell™ Gruppe zeigte sich eine Verteilung von 24 (70,59 %) Warmblütern,  
8 (23,53 %) Trabern, einem (2,94 %) Kleinpferd / Pony sowie einem (2,94 %) Vollblutpferd. 
 
3.3.5 Verwendungszweck 
25 Pferde (22,94 %) wurden als Springpferde genutzt, 41 (37,61 %) als Dressurpferde,  
18 (16,51 %) als Freizeitpferde, 21 (19,27 %) als Trabrennpferde und 4 (3,67 %) wurden 
anderweitig (Polo, Westernreiten, Galopprennen) eingesetzt. 
 
In der PRP Gruppe zeigte sich eine Verteilung von 20 (26,67 %) Springpferden, 29 (38,67 %) 
Dressurpferden, 13 (17,33 %) Trabrennpferden, 10 (13,33 %) Freizeitpferden und 3 (4,0 %) 
anderweitig genutzten Pferden. 
Die Patienten der ACell™ Gruppe verteilten sich auf 5 (14,70 %) Springpferde, 12 (35,29 %) 
Dressurpferde, 8 (23,53 %) Trabrennpferde, 8 (23,53 %) Freizeitpferde und ein (2,94 %) 



















Grafik 1: Verteilung der Nutzungsrichtungen in [%] 




3.3.6 Erkrankte Gliedmaßen 
Insgesamt erkrankten 48 Patienten (44,04 %) an einer Vordergliedmaße, 27 (24,77 %) 
Patienten vorne links, 21 (19,27 %) vorne rechts. 
61 Patienten (55,96 %) erkrankten an einer Hintergliedmaße, 25 (22,94 %) Patienten hinten 
links, 36 (33,03 %) hinten rechts. 
 
In der PRP Gruppe zeigte sich eine Verteilung von 38 Patienten mit Erkrankung an der 
Vordergliedmaße, 20 (26,67 %) vorne links und 18 (24 %) vorne rechts, und 37 Patienten mit 
erkrankter Hintergliedmaße, 17 (22,66 %) hinten links und 20 (26,67 %) hinten rechts. 
Von den Patienten der ACell™ Gruppe erkrankten 10 Patienten an der Vordergliedmaße,  
7 (20,58 %) vorne links und 3 (8,82 %) vorne rechts, 24 an der Hintergliedmaße, 8 (23,53 %) 
hinten links und 16 (47,07 %) hinten rechts. 
 
3.3.7 Erkrankte Struktur, Lokalisation und Chronizität 
Bei 26 Patienten (23,85 %) befand sich der Schaden im Bereich des Fesselträgerursprungs, 
bei 23 Pferden (21,10 %) im Bereich des Fesselträgerkörpers, bei 23 Patienten (21,10 %) 
am lateralen Fesselträgerschenkel, bei 28 (25,69 %) am medialen Fesselträgerschenkel, 
3 (2,75 %) wiesen einen Schaden im Fesselträgerursprungsbereich und im Fesselträger-
körper auf, 2 (1,83 %) im Fesselträgerkörper und in einem Fesselträgerschenkel, 3 (2,75 %) 
in beiden Fesselträgerschenkeln sowie 1 (0,92 %) Patient am Fesselträgerursprung und im 
Fesselträgerschenkel. 
 
Von den Patienten der PRP Gruppe litten 13 (17,33 %) an einem Schaden im Bereich des 
Fesselträgerursprungs, 14 (18,67 %) Patienten an einem Fesselträgerkörperschaden,  
20 (26,67 %) an einem Schaden des lateralen Fesselträgerschenkels und 21 (28,0 %) an 
einem Schaden des medialen Fesselträgerschenkels. Bei 2 (2,66 %) Patienten erstreckte 
sich der schaden vom Fesselträgerursprung bis in den Fesselträgerkörper, bei 2 (2,66 %) 
Patienten war der Fesselträgerkörper und ein Fesselträgerschenkel betroffen, bei 2 (2,66 %) 
weiteren Patienten war sowohl der laterale als auch der mediale Fesselträgerschenkel 
betroffen und ein (1,34 %) Patient zeigte einen Schaden am Fesselträgerursprung und am 
medialen Fesselträgerschenkel. 
In der ACell™ Gruppe zeigte sich eine Verteilung von 13 (38,23 %) Patienten mit Erkrankung 
im Bereich des Fesselträgerursprungs, 9 (26,47 %) Patienten mit Fesselträger-
körpererkrankung, 3 (8,82 %) Patienten mit Erkrankung des lateralen Fesselträgerschenkels 
und 7 (20,59 %) mit Erkrankung des medialen Fesselträgerschenkels. Ein (2,94 %) Patient 
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war im Bereich des Fesselträgerursprungs und Fesselträgerkörper erkrankt und ein (2,94 %) 
weiterer am lateralen und medialen Fesselträgerschenkel. 
 
Bei 62 Patienten (56,88 %) lag ein akuter Schaden vor. 47 Patienten (43,12 %) litten an 
einem chronischen Geschehen. 
In der PRP Gruppe befanden sich 52 Patienten (69,33 %) mit akutem und 23 Patienten 
(30,67 %) mit chronischem Schaden. 
Die ACell™ Gruppe beinhaltete 10 Patienten (29,41 %) mit akutem und 24 Patienten  
(70,59 %) mit chronischem Schaden. 
 
3.3.8 Vorbehandlungen 
74 Patienten (67,89 %) wurden nicht vorbehandelt. 13 Patienten (11,93 %) wurden mit einer 
Umspritzung nach Müller-Wohlfahrt vorbehandelt, 12 Patienten (11,01 %) mit Stoßwelle,  
7 Patienten (6,42 %) mit Hyaluronsäure und 3 Patienten (2,75 %) mit anderweitigen 
Behandlungen. 
59 Patienten (78,67 %) der PRP Gruppe wurden nicht vorbehandelt, 16 (21,3 3%) erhielten 
eine Vorbehandlung. 
15 (44,12 %) Patienten der ACell™ Gruppe wurden nicht vorbehandelt, 19 (55,88 %) 
erhielten eine Vorbehandlung. 
 
3.3.9 Begleitende Behandlung 
76 Patienten (69,72 %) wurden nicht begleitend behandelt. 2 Patienten (1,83 %) wurden 
begleitend mit einer Umspritzung nach Müller-Wohlfahrt behandelt, 18 Patienten (16,51 %) 
erhielten begleitend eine Stoßwellentherapie, 7 Patienten (6,42 %) wurden begleitend 
anderweitig behandelt und 6 Patienten (5,50 %) bekamen begleitend eine Stamm-
zellenbehandlung. 
53 Patienten (70,67%) der PRP Gruppe wurden nicht begleitend behandelt, 22 (29,33 %) 
erhielten eine begleitende Behandlung. 
23 (67,65 %) Patienten der ACell™ Gruppe wurden nicht begleitend behandelt, 11 (32,35 %) 
erhielten eine begleitende Behandlung. 
 
3.3.10 Therapie 
34 Pferde wurden in dieser Studie mit ACell™ behandelt. 
75 Patienten erhielten eine Behandlung mit Thrombozyten angereichertem Plasma (PRP). 
23 (30,67 %) davon wurden mit Arthrex ACP behandelt, 44 (58,66 %) mit Osteokin PRP 
sowie 8 (10,67 %) mit in Citratröhrchen hergestelltem PRP nach ANITUA (1999). 
 





Untersuchung der Patienten 
Alle Pferde wurden in der Pferdeklinik Bargteheide einer systematischen Lahmheits-
untersuchung unterzogen. Diese umfasste eine Anamnese und eine klinische Untersuchung 
mit Adspektion und Palpation, die Durchführung von Provokations- oder Beugeproben, 
diagnostische Anästhesien sowie weiterführende diagnostische Untersuchungen. Alle 
Patienten wurden sonographisch untersucht. Von einigen Patienten wurden Röntgenbilder 
angefertigt. Patienten, bei denen im Rahmen der konventionellen Lahmheitsuntersuchung 




Vor Untersuchungsbeginn wurde der Vorbericht erfragt. Von Interesse war hierbei besonders 
Rasse, Alter, Geschlecht, Verwendungszweck und Leistungsniveau des Pferdes, Dauer, 
Auftreten und eventuell Ursache der Lahmheit sowie möglicherweise vorangegangene 
diagnostische und therapeutische Maßnahmen und deren Wirkung und Erfolg. 
 
3.4.2 Lahmheitsuntersuchung 
Zu Beginn erfolgte eine gründliche Adspektion am stehenden Pferd. Besonderes Augenmerk 
wurde dabei auf Gliedmaßenstellung, Belastung der Gliedmaßen, Abnutzung des Hufhorns, 
Beschlag, Schwellungen, Umfangsvermehrungen und vermehrte Füllung von 
Gelenkaussackungen oder Sehnenscheiden gerichtet. 
Im Anschluss daran wurde jede Gliedmaße im belasteten sowie im aufgehobenen Zustand 
palpiert. Es wurde eine oberflächliche und tiefe Palpation durchgeführt um die mögliche 
Schmerzquelle einzugrenzen. Dazu wurde am Patient eventuelle Schwellung und/oder 
Palpationsschmerz sowie vermehrte Wärme ermittelt. 
Anschließend wurde der Patient an der Hand im Schritt und im Trab auf hartem Boden auf 
einer Geraden sowie im Trab auf einem Zirkel auf der linken und rechten Hand beurteilt. 
Danach wurde das Pferd an der Longe auf weichem Boden auf beiden Händen untersucht. 
Zur Beurteilung und Bewertung der Lahmheit wurde die Einteilung der Lahmheitsgrade nach 
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Lahmheitsgrad* Ab-kürzung* Beschreibung* Grad** 
Beschreibung nach 
AAEP** 
keine Lahmheit lahmfrei Weder im Schritt noch im Trab Anzeichen einer Lahmheit 0 
Lameness not 








regelmäßig bzw. gleichmäßig 
erkennbare Lahmheit im Trab 
1 Difficult to observe 
and not consistently 
deutlich geringgradige 
Lahmheit dtl ggr. 




Difficult to observe at 
a walk or when trotting 






Sowohl im Schritt, als auch im 




observable at a trot 
under all 
circumstances 
hochgradige Lahmheit hgr. Gliedmaße wird teilweise nicht belastet 4 Obvious at a walk 
höchstgradige 
Lahmheit höchstgr. 
Gliedmaße wird dauerhaft 
nicht belastet 5 
Minimal weight 
bearing or inability to 
move 
Tabelle 3: Einteilung der Lahmheitsgrade nach *HERTSCH (1987) und ** AAEP Lameness Scale 
nach BERTONE et al. (2002). 
 
Bei den meisten Patienten wurden im Anschluss daran Provokationsproben durchgeführt. Es 
wurden entweder Übersichtsbeugeproben oder getrennte Beugeproben der unteren und 
oberen Gelenke durchgeführt. Dazu wurde entsprechend mit mittlerem Kraftaufwand 60 
Sekunden gebeugt (WISSDORF et al. 2000). Danach wurde das Pferd sofort im Trab auf 
hartem Boden auf gerader Linie vorgeführt und beurteilt. Die Beurteilung der Beugeproben 




negativ Keine Verstärkung der Lahmheit 











Tabelle 4: Beurteilung der Beugeproben 
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3.4.3 Weiterführende Untersuchungen 
Bei allen Patienten wurden weiterführende Untersuchungen durchgeführt, um die 
Lahmheitsursache ausfindig zu machen. Das Vorgehen richtete sich individuell nach der 
Anamnese und den Befunden der klinischen Untersuchung. 
 
3.4.3.1 Diagnostische Anästhesien 
Bei Patienten, die adspektorisch und palpatorisch keine auffälligen Befunde aufwiesen und 
bei denen kein Fraktur- oder Fissurverdacht bestand, wurden diagnostische Anästhesien zur 
Lokalisation der lahmheitsverursachenden Schmerzquelle durchgeführt. 
Die diagnostischen Leitungsanästhesien wurden in der von STASHAK (1989) beschriebenen 
Technik durchgeführt. Dabei wurde distal mit der tiefen Palmarnervenanästhesie (TPA) 
begonnen. Bei negativem Ergebnis der TPA folgte die mittlere Palmarnervenanästhesie 
(MPA). In einigen Fällen, bei denen die MPA negativ war, wurde weiter ein Fesselringblock 
durchgeführt. Zeigte auch dieser ein negatives Ergebnis, wurde bei bestehendem Verdacht 
auf eine Fesselträgererkrankung eine sonographische Untersuchung vorgezogen, da die 
weiter proximal gelegene hohe Palmarnervenanästhesie (HPA) bei der sonographischen 
Untersuchung der Strukturen palmar bzw. plantar am Röhrbein durch das Lokalanästhetikum 
störende oder irreführende Artefakte erzeugen kann. 
Stellten sich sonographisch möglicherweise lahmheitsverursachende Auffälligkeiten in 
diesem Bereich dar, konnten diese im Anschluss durch eine hohe Palmarnervenanästhesie 
(HPA) gegebenenfalls als Lahmheitsursache verifiziert werden. 
Für die Anästhesien wurde Scandicain 2 % (Astra Zeneca GmbH, Wedel, Deutschland) 
verwendet. Nach jeder diagnostischen Anästhesie wurde die Lahmheit neu beurteilt. 
Die Leitungsanästhesie wurde als „negativ“ bezeichnet, wenn die Lahmheit unverändert 
sichtbar war. 
Als „positiv mit Restlahmheit“ wurde die Anästhesie beurteilt, wenn die Lahmheit durch die 
Anästhesie zwar deutlich gebessert wurde, aber noch ein geringgradiger Rest sichtbar war. 
War keine Lahmheit mehr sichtbar, wurde die Anästhesie als „positiv“ bewertet. 
Zeigte sich nach einer Anästhesie eine Lahmheit auf der contralateralen Gliedmaße, wurde 
die Anästhesie als „positiv mit Umkehr“ bezeichnet. 
 
3.4.3.2 Röntgenuntersuchung 
Die röntgenologische Untersuchung diente dazu, etwaige radiologisch sichtbare 
Veränderungen im Ursprungsbereich des Fesselträgers, an den Griffelbeinen oder an 
den Gleichbeinen darzustellen. 
Dazu erhielten die Patienten in aller Regel eine Sedation mit Domosedan (Detomidin in 
einer Dosierung von 5-20 µg/kg KGW i.v.). 
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Es wurden eine 0°-Aufnahme des Metakarpus- bzw. Metatarsusbereichs (anterior-posterior 
gerichteter Strahlengang) sowie Schrägaufnahmen (45° dorsolateral-palmaro-/plantaro-
medial und 315° dorsomedial–palmaro-/plantarolateral) zur Darstellung der lateralen und 
medialen Gleichbeine und Griffelbeine angefertigt. 
Zur röntgenologischen Untersuchung wurde ein stationäres, digitales Röntgensystem der 
Firma  Canon (Canon CCR „CXDI 31“) verwendet. 
Für die 0° Aufnahme des Metakarpus wie auch des Metatarsus wurde folgende Einstellung 
am Gerät gewählt: 16 mAs, 64 kV. Für die Schrägaufnahmen wurden jeweils 11 mAs und 60 
kV eingestellt. 
Der Film-Fokusabstand betrug etwa 1m. 
11 Pferde der ACell™ Gruppe und 41 Pferde der PRP Gruppe wurden röntgenologisch 
untersucht. 
 
3.4.3.3 Ultrasonographische Untersuchung 
Zur Darstellung des Fesselträgers und seinen eventuell vorhandenen Veränderungen dient 
die sonographische Untersuchung. 
Dazu standen die Geräte GE Logic 5 der Firma GE Medical, Solingen, Deutschland und 
Phillips HD11 zur Verfügung. 
Für die Untersuchung der Beugesehnen, des Unterstützungsbandes und des Fesselträgers 
wurde an beiden Geräten ein 7,5 MHz Linearschallkopf verwendet. 
Auch zu dieser Untersuchung wurden die Patienten mit Domosedan (Detomidin in einer 
Dosierung von 5-20 µg/kg KGW i.v.) sediert. 
Vor der Untersuchung wurde die entsprechende Gliedmaße im Bereich der Beugesehnen 
und des Fesselträgers geschoren, mit Spiritus entfettet und konventionelles Ultraschall-
Kontaktgel aufgetragen.  
Häufig wurde die contralaterale, gesunde Gliedmaße zur vergleichenden Untersuchung wie 
beschrieben vorbereitet. Untersucht wurden die oberflächliche und die tiefe Beugesehne, 
das Unterstützungsband der tiefen Beugesehne sowie der Fesselträger. 
 
Der sonographische Untersuchungsgang (DIK 1998) beinhaltet Längs- und Querschnitte in 
verschiedenen Ebenen. Man beginnt üblicherweise mit transversalen Schnitten im 
proximalen Bereich des Metakarpus resp. -tarsus und folgt dem Sehnenverlauf distal. 
Transversalschnitte sind geeignet Verletzungen zu identifizieren und deren Lokalisation, 
Umfang, Ausmaß, Echogenität  und Form zu beurteilen.  
In longitudinalen Schnitten beurteilt man den Faserverlauf und die axiale Faserausrichtung. 
Dazu wird der Schallkopf an der Vorderextremität palmar angelegt und Schnittbilder in 
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palmarodorsaler Richtung erstellt. An der Hinterextremität empfiehlt es sich, den Schallkopf 
plantaromedial anzulegen. 
 
Beurteilt wurden Kontur, Struktur, Echogenität, Faserverlauf und -ausrichtung, Durchmesser 
und Umfang der Strukturen im Querschnitt in verschiedenen Modi. 
Gegebenfalls wurde der Ursprung des Fesselträgers an der aufgehobenen Gliedmaße im 
Querschnitt ultrasonographisch untersucht. 
Bei Vorliegen eines Schadens wurde dessen Lokalisation, das Ausmaß im Längs- und 
Querschnitt (CSA = crosssectional area), die Echogenität des Schadensbereiches sowie 
eventuell auftretende Aufquellung des Sehnengewebes oder der umliegenden Strukturen 
beurteilt, beschrieben und dokumentiert. 
 
Anhand des vorliegenden, gespeicherten umfangreichen Bildmaterials und der Beschreibung 
des Ultraschallbefundes im Patientenbericht wurde eine Gesamtbeurteilung zur 
Kategorisierung der Informationen vorgenommen. 
Der Kategorie 0, „kein Schaden“, wurden Patienten ohne sonographisch darstellbare 
Veränderungen zugeordnet. 
Kategorie I, „geringgradiger Schaden“, beinhaltete Patienten mit kleinen fokalen geringgradig 
hypoechogenen Bereichen, deren Ausmaß sich über max. 1/3 der CSA im Querschnitt 
erstreckt. Ebenso wurden dieser Kategorie Patienten zugeteilt, die diffuse, geringgradig 
hypoechogene Bereiche aufwiesen. 
In Kategorie II, „mittelgradiger Schaden“, wurden Partienten mit fokalen, geringgradig bis 
deutlich hypoechogenen Bereichen über maximal 2/3 der CSA im Querschnitt und Patienten 
mit diffusen, deutlich hypoechogenen Bereichen zugeteilt. 
In Kategorie III, „hochgradiger Schaden“, wurden Patienten mit deutlich hypoechogenen bis 
anechogenen Bereichen über die Hälfte der CSA und mehr aufgenommen. 
Der Kategorie IV, „höchstgradiger Schaden“, wurden Patienten zugewiesen, welche eine 
komplette Anechogenität der Struktur im Ultraschallbild aufwiesen. 
 
Gradeinteilung Beschreibung 
0 Kein Schaden 
I geringgradiger Schaden 
II mittelgradiger Schaden 
III hochgradiger Schaden 
IV höchstgradiger Schaden 
Tabelle 5: sonographische Gesamtbeurteilung des Schadens 
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3.4.3.4 Szintigraphische Untersuchung 
In Fällen, in denen weder die konventionelle Lahmheitsuntersuchung noch die Ultraschall- 
oder Röntgenuntersuchung eindeutige Befunde ergaben, erbrachte die Szintigraphie 
wichtige Informationen. In der Regel handelte es sich hierbei um Erkrankungen im Bereich 
des Fesselträgerursprunges mit knöcherner Beteiligung des MCIII resp. MTIII („bone 
stress“), die röntgenologisch und ultrasonographisch nicht oder nicht eindeutig darstellbar 
waren. 
In der Szintigraphie zeigten sich derartige Erkrankungen meist als gut abgrenzbare „hot 
spots“ durch vermehrte Anreicherung des radioaktiven Markers Tecnetium99m im 
Fesselträgerursprungsbereich. 
Zur Szintigraphie wurde eine „Scintron“-Gammakamera der Firma MIE, Germany ver-
wendet. 
Es wurden Aufnahmen vom Bereich des Metakarpus bzw. Metatarsus aus jeweils  
2 Aufnahmerichtungen (0° und 90°) angefertigt. Die dazugehörige contralaterale Gliedmaße 




Die ACell Vet™ UBM Powder Behandlungen wurden ab 2004 durchgeführt. 
Die PRP Behandlungen wurden ab 2007 angeboten. 
Die Wahl der Therapie richtete sich nach Erfahrungswerten und Vorlieben des behandelnden 
Tierarztes. Ebenso wurde berücksichtigt, welchen finanziellen Aufwand und Rahmen der 
Patientenbesitzer vorgab. 
 
3.4.4.1 ACell™ Behandlung 
Diese Behandlung erfolgte mit ACell Vet™ UBM Powder. Das dazu verwendete lyophilisierte 
Pulver stammt aus der Harnblasenmukosa von SPF-Schweinen und stellt eine azelluläre 
Matrix aus Kollagen, Glycosaminoglycanen, Proteoglycanen und Glycoproteinen dar 
(DAHLGREN 2005). Es enthält eine Vielzahl von Peptiden, die zellstimulierende Effekte 
haben. 
Dadurch werden Zellen aus dem Blutgefäßsystem und aus dem umliegenden Gewebe 
rekrutiert und zur Differenzierung angeregt (BADYLAK 2001 und 2002). 
So wirkt diese xenogene, extrazelluläre Matrix als Biogerüst für die Geweberegeneration 
(BADYLAK 1998). 
ACell Vet™ UBM Powder ist in pulverisierter Form erhältlich und wurde unmittelbar vor der 
Anwendung mit steriler Kochsalzlösung resuspendiert. Dazu wurden 2 g UBM-Pulver in 4 bis 
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6 ml steriler, isotonischer Kochsalzlösung aufgelöst. Je nach Ausmaß der Läsion wurden  
2-4 ml der hergestellten Lösung injiziert. 
Zur Ultraschalluntersuchung und intraläsionalen Injektion wurden alle Patienten mit 
Domosedan (Detomidin in einer Dosierung von 5-20 µg/kg KGW i.v.) sediert. Bei 
unkooperativen Patienten wurde zusätzlich eine Oberlippenstrickbremse angelegt. 
 
Der Injektionsbereich wurde großflächig gesäubert, entfettet und desinfiziert. Von der 
vorangegangenen Ultraschalluntersuchung verbliebenes Kontaktgel wurde entfernt. 
Nach Ortung der Läsion per Ultraschall erfolgte unter sterilen Kautelen die intraläsionale 
Injektion unter Ultraschallkontrolle meist an der aufgehobenen Gliedmaße. 
Je nach Ausmaß der Läsion waren ein bis vier Injektionsstellen notwendig. 
Im Anschluss an die Injektion wurden die Einstichstellen mit antibiotikahaltiger Salbe und 
Mullkompressen abgedeckt und darüber ein trockener Röhrenverband angelegt. 
Aufgrund der häufig nach der Injektion auftretenden Entzündungsreaktion mit starker 
Schwellung und Druckschmerzhaftigkeit im Injektionsbereich wurden zusätzlich für ein bis 
zwei Tage Eispacks mit Stallbandagen auf den Röhrenverband angebracht und zwei bis drei 
mal täglich gewechselt. 
Jeder Patient erhielt über mindestens 5 Tage Phenylbutazon (Selecatvet Phenylbutazon), 
am Tag der Behandlung i.v. in einer Dosierung von 4 mg/kg KGW und an den folgenden 
Tagen p.o. in einer Dosierung von 2 mg/kg KGW. Nach Bedarf wurde die Gabe von 
Phenylbutazon (Equipalazone) p.o. bis zum Abklingen der Symptome verlängert. 
Je nach Reaktion auf die intraläsionale Injektion wurde für 2-7 Tage Boxenruhe angeordnet. 
Im Anschluss daran erfolgte ein kontinuierlich gesteigertes Schritt-Aufbauprogramm. Die 
Dauer richtete sich individuell nach der klinischen Symptomatik. Es folgte darauf ein 
ebenfalls individuell gestaltetes Trabaufbautraining. 
 
3.4.4.2 PRP Behandlung 
Diese autologe Therapiemethode ist jünger als die eben beschriebene ACell™ Behandlung. 
Sie zeichnet sich vor allem dank der Verwendung körpereigener Substanzen durch ihre 
hervorragende Verträglichkeit aus. 
Verschiedene Arten der Herstellung von PRP sind möglich. 
Die Herstellung von PRP in Citratröhrchen nach ANITUA (1999) wurde in Anlehnung an die 
Herstellungsangaben von WEIBRICH et al. (2002) durchgeführt. 
Darüber hinaus stehen mehrere kommerziell erhältliche Herstellungs-Kits aus der Human- 
und Veterinärmedizin zur Verfügung (FORTIER 2008 b). 
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In der Pferdeklinik Bargteheide wurden das Osteokin-Set der Firma Orthogen, sowie das 
ACP-Doppelspritzenset der Firma Arthrex zur Erzeugung von Thrombozyten ange-
reichertem Plasma aus Vollblut verwendet. Diese sind praktisch, schnell und einfach in der 
Anwendung (SUTTER 2007). 
 
3.4.4.2.1 In Citratröhrchen hergestelltes PRP nach ANITUA (1999) 
Zur Blutentnahme wurde eine kleine Rasur im oberen Halsdrittel an der Vena jugularis 
externa vorgenommen. Diese Stelle wurde sorgfältig mit handlesüblichen, zugelassenen 
Hautdesinfektionsmitteln desinfiziert. 
Dem Patienten wurde unter sterilen Kautelen 50 ml venöses Blut aus der Vena jugularis 
externa entnommen und sofort in 12 Citratröhrchen á 3,5ml überführt. 
Es erfolgte eine Zentrifugation bei 1800 U/min für 8 Minuten. Danach wurden aus allen  
12 Röhrchen die oberen zwei Drittel des Plasmas steril abpipettiert und verworfen. Das zur 
Verwendung bestimmte, untere Drittel des Plasmas wurde bis zum „buffy coat“ abpipettiert. 
Die gewonnene Menge an PRP wurde zur Aktivierung der Wachstumsfaktoren kurz vor der 
Injektion in die Läsion mit 0,05-0,1 ml Kalzium (10%iges Kalziumgluconat, Fa. Braun) pro  
1 ml PRP versetzt. 
Die Herstellungsdauer betrug etwa 30 Minuten. 
 
Die Injektion erfolgte analog zur ACell™-Behandlung. Je nach Ausmaß der Läsion wurden  
2-8 ml PRP auf 1-4 Injektionsstellen verteilt, anschließend ein trockener Röhrenverband mit 
antibiotikahaltigen Tupfern angelegt. 
Jeder Patient bekam einmalig Phenylbutazon (Selectavet Phenylbutazon) i.v. injiziert 
(Dosierung  4 mg/kg KGW). 
Nach einem Tag Boxenruhe wurde mit kontrollierter Schrittewegung begonnen. Je nach 
klinischer und ultrasonographischer Situation wurde nach 6 bis 105 Wochen zusätzlich 
Trabarbeit hinzugefügt. 
 
3.4.4.2.2 Osteokin PRP 
Das Osteokin-Set der Firma Orthogen ist ein geschlossenes 2-Beutel-System, stammt aus 
dem humanmedizinischen Bereich und ist ebenso in der Veterinärmedizin einsetzbar. Es 
enthält alle notwendigen Utensilien zur Herstellung von PRP. Zusätzlich an Geräten 
erforderlich ist eine entsprechend leistungsfähige Zentrifuge mit passenden Einsätzen für 
dieses Set. 
Aufgrund des geschlossenen Systems bietet es hinsichtlich der Sterilität sehr viel Sicherheit. 
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Zur Blutentnahme wurden die Patienten ebenfalls mit Rasur und Desinfektion an der Vena 
jugularis externa vorbereitet. Eine 60 ml Spritze wurde aus dem Set steril entnommen und 
mit 6 ml Gerinnungshemmer befüllt. Anschließend wurde dem Patienten 60 ml venöses Blut 
entnommen. 
Danach wurde das gerinnungsgehemmte Blut in die erste Kammer des Beutelsystems 
eingefüllt. Nach Verschluss des Systems erfolgte eine erste Zentrifugation bei 900 U/min für 
3 Minuten. Anschließend wurde das so von den Erythrozyten getrennte Plasma bis zum 
„buffy coat“ in die zweite Kammer des Systems überführt, die Verbindung zwischen beiden 
Kammern verriegelt und ein weiterer Zentrifugationsvorgang bei 1250 U/min für 10 Minuten 
durchgeführt. Dadurch wurde eine stärkere Konzentration der Thrombozyten erreicht. 
Im unteren Bereich des Plasmabeutels hatte sich nun der  thrombozytenreiche Anteil des 
Plasmas abgesetzt. Je nach benötigter Menge wurde ein entsprechender Anteil des sich 
oben befindlichen Plasmas abgesaugt und verworfen. Der untere, zur Anwendung bestimmte 
Anteil wurde entnommen und mit 0,05-0,1 ml Kalzium (10%iges Kalziumgluconat,  
Fa. Braun) pro 1 ml PRP aktiviert, um anschließend injiziert zu werden. 
Die intraläsionale Injektion und die weitere Versorgung erfolgte wie bereits unter 3.4.4.1 
beschrieben. 
Die Zubereitung des Osteokin-PRP erforderte etwa 25-30 Minuten. 
 
3.4.4.2.3 Arthrex ACP 
Das ACP-System der Firma Arthrex Bio Systems, Arthrex GmbH, Karlsfeld / München, 
besteht aus einer speziellen Doppelspritze. Vor der Blutentnahme wurde 1 ml Antikoagulans 
(ACD-A) in die Spritze aufgezogen. Danach erfolgte die Abnahme von 9 ml venösem Blut 
unter sterilen Kautelen. Die Doppelspritze wurde verschlossen und durch vorsichtiges 
Rotieren erfolgte die Durchmischung des Blutes mit dem Antikoagulans. Die Doppelspritze 
wurde in einen Bechereinsatz in die Zentrifuge gegeben, ein entsprechendes Gegengewicht 
hinzugefügt und bei 1500 U/min für 5 Minuten zentrifugiert. 
Nach der Zentrifugation wurde die Doppelspritze vorsichtig entnommen. Es musste stets 
darauf geachtet werden, dass die Doppelspritze senkrecht gehalten wurde, um eine erneute 
Vermischung der Phasen zu vermeiden. Nun wurden der Kolben und der Flügel der kleinen 
Spritze langsam auseinandergezogen, um die gewünschte Menge des Plasmaüberstandes 
von der großen in die kleine Spritze zu überführen. Die kleine Spritze wurde nun aus dem 
Kolben der großen Spritze herausgeschraubt. Unmittelbar danach wurde das so hergestellte 
ACP mit 0,05-0,1 ml Kalzium (10%iges Kalziumgluconat, Fa. Braun) pro 1 ml ACP aktiviert 
und  weiter wie bereits unter 3.4.8.2.1 beschrieben verfahren. 
Die Herstellung des Arthrex-ACP beanspruchte etwa 20 Minuten. 




Bei den mit PRP behandelten Patienten und ACell™ Patienten ohne Entzündungsreaktion 
nach Behandlung wurde nach einem Tag Boxenruhe mit Schrittbewegung begonnen. 
Allen mit ACell™ behandelten Patienten, die nach der Behandlung Entzündungsreaktionen 
zeigten, wurde Boxenruhe bis zum Abklingen dieser verordnet. 
Im Anschluss daran wurden die Patienten ausschließlich und kontrolliert im Schritt, möglichst 
auf hartem Boden, bewegt. Je nach Temperament des Pferdes und vorhandenen 
Möglichkeiten konnte dies durch Führen, Reiten, in einer Führanlage oder auf einem 
Laufband praktiziert werden. 
Das Schrittprogramm wurde steigernd aufgebaut. Zu Beginn wurden zweimal täglich fünf bis 
10 Minuten angegeben. Die Dauer der Schrittphase richtete sich individuell nach der 
klinischen Situation und den Befunden der klinischen und sonographischen 
Nachuntersuchungen. Meist wurde das Schrittpensum wöchentlich um 10 Minuten bis auf 
eine Stunde pro Tag gesteigert. 
 
Woche 1 2 3 4 5 6 
Schrittpens
um in [Min] 5-10 10-20 20-30 30-40 40-50 50-60 
Tabelle 6: steigernd aufgebautes Schrittaufbautraining 
 
Der Beginn des gesteigerten Aufbautrainings mit Trabarbeit wurde nach Ermessen des 
behandelnden Tierarztes bestimmt. Dieser orientierte sich in erster Linie an den Befunden 
der klinischen Nachuntersuchung, der Entwicklung der Ultraschallbefunde aber auch an der 
Kooperativität des Patienten. 
Zusätzlich zur täglichen, kontrollierten Schrittbewegung wurde Trabarbeit unter dem Sattel 
bzw. vor dem Wagen angeordnet. Die Trababschnitte sollten steigernd und auf geeignetem 
Untergrund hinzugefügt werden. Meist wurde mit fünf Minuten Trab pro Tag begonnen, 
dieses Pensum für eine Woche gehalten und wöchentlich das Trabpensum um weitere fünf 
Minuten erhöht. 
Verlief das Aufbautraining ohne Zwischenfälle, gestattete der behandelnde Tierarzt, sofern 




Nachuntersuchungen wurden ein- oder mehrmals zur Kontrolle des Heilungsverlaufes in 
unterschiedlichen Zeitabständen durchgeführt. 
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In einigen Fällen übernahm der überweisende Haustierarzt die weitere Betreuung und 
Nachsorge des Patienten sowie die Durchführung der Nachuntersuchungen und Kontrolle 
des Behandlungserfolges. 
Die Nachuntersuchung beinhaltete einen Vorbericht des Patientenbesitzers. Hierbei wurden 
der bisherige Verlauf sowie das bisherige Arbeitspensum erfragt. Es folgte eine klinische 
Untersuchung mit Adspektion und Palpation der Gliedmaßen. Im Anschluss daran wurden 
die Patienten, wie bei der Eingangsuntersuchung, im Schritt und im Trab auf hartem Boden 
auf einer Geraden und auf einem Zirkel sowie auf weichem Boden im Trab auf einem Zirkel 
beurteilt. 
Gegebenenfalls wurden Beugeproben durchgeführt. 
Danach wurde eine Ultraschalluntersuchung durchgeführt und sämtliche Befunde 
dokumentiert. 
Dem Heilungsverlauf und den Befunden der Nachuntersuchung entsprechend wurde das 
weitere Management und Arbeitspensum besprochen. 
Zum Teil wurden Ergebnisse und Resultate auch telefonisch beim Patientenbesitzer 
abgefragt. 
 
3.4.7 Statistische Auswertung 
Die statistische Auswertung erfolgte an der Chirurgischen Tierklinik der 
Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig, Deutschland. Unter Verwendung 
des Statistikpaketes „SPSS®“ für Windows wurden Gruppenunterschiede mittels Chi-
Quadrat-Test untersucht. Das Signifikanzniveau wurde bei p<0,05 festgelegt. 
 
Neben der summarischen Betrachtung der Behandlungsgruppen wurde eine Untersuchung 
auf der Basis von „matched controls“ durchgeführt. Damit sollte die Heterogenität des 
Patientengutes hinsichtlich der Nutzung, der Lokalisation des Schadens und der Chronizität 
des Schadens berücksichtigt werden. Es wurden dazu 19 Patientenpaare gebildet. Jedes 
Paar umfasste je einen Patienten der ACell™ Gruppe und einen Patienten der PRP Gruppe, 
die hinsichtlich der Lokalisation des Schadens am Vorder- oder Hinterbein, der Lokalisation 
des Schadens am Fesselträger (Ursprung, Korpus oder Schenkel) der Nutzungsrichtung und 
dem Charakter der Erkrankung (akut oder chronisch) identisch waren. 
Statistisch auf Unterschiede untersucht mit Hilfe der „matched control“ Methode wurden die 






4.1 Befunde der Erstuntersuchung 
 
4.1.1 Erkrankte Gliedmaßen und Lokalisation 
Die PRP Gruppe beinhaltete insgesamt 75 Patienten, davon 38 (51 %) Patienten mit 
erkrankter Vordergliedmaße und 37 (49 %) mit erkrankter Hintergliedmaße. 
20 (27 %) der an der Vordergliedmaße erkrankten Patienten lahmten vorne links, 18 (24 %) 
Patienten vorne rechts. 
Bei 4 (5 %) an der Vordergliedmaße erkrankten Patienten war der Schaden am Fessel-
trägerursprung lokalisiert, bei 9 (12 %) Patienten im Bereich des Fesselträgerkörpers, bei  
15 (20 %) Patienten am lateralen Fesselträgerschenkel und bei 9 (12 %) Patienten am 
medialen Fesselträgerschenkel. Ein (1 %) Patient wies einen Schaden sowohl am Fessel-
trägerkörper als auch an einem Fesselträgerschenkel auf. 
Bei 17 (23 %) Patienten war die linke Hintergliedmaße betroffen, bei 20 (27 %) Patienten die 
rechte Hintergliedmaße. 
Bei 9 (12 %) Patienten war der Schaden am Fesselträgerursprung der Hintergliedmaße 
lokalisiert, bei 5 (7 %) Patienten war der Schaden am Fesselträgerkörper der Hinterglied-
maße zu finden, bei 5 (7 %) Patienten am lateralen Fesselträgerschenkel und bei 12 (16 %) 
Patienten am medialen Fesselträgerschenkel der Hintergliedmaße. 
2 (3 %) Patienten waren sowohl am Fesselträgerursprung als auch am Fesselträgerkörper 
erkrankt, ein (1 %) Patient wies einen Schaden am Fesselträgerkörper und an einem 
Fesselträgerschenkel auf, 2 (3 %) Patienten hatten Schäden an beiden Fesselträger-
schenkeln und ein (1 %) Patient hatte Schäden im Bereich des Fesselträgerursprungs und 
am medialen Fesselträgerschenkel. 
Von den insgesamt 75 Patienten der PRP Gruppe wurden 44 (59 %) Patienten mit Osteokin 
PRP behandelt, 23 (31 %) Patienten mit Arthrex ACP und 8 (11 %) Patienten mit in 
Citratröhrchen hergestelltem PRP nach ANITUA (1999). 
Um eventuelle Unterschiede bei den verschiedenen Herstellungsmethoden von PRP 
herauszufinden, wurden die beiden Herstellungsmethoden mit einem Zentrifugationsschritt 
(Arthrex ACP und in Citratröhrchen hergestelltes PRP nach ANITUA [1999]) in der 
Untergruppe PRP Therapiegruppe 2 zusammengefasst und bezüglich einiger Parameter mit 





Die Auswahl der jeweiligen PRP Variante richtete sich nach der individuellen Einschätzung 
und Vorliebe des behandelnden Tierarztes unter Berücksichtigung des finanziellen 
Aufwandes für die Patientenbesitzer. 
 
In die ACell™ Gruppe wurden 34 Patienten aufgenommen, davon 10 (29 %) Patienten mit 
erkrankter Vordergliedmaße und 24 (71 %) Patienten mit erkrankter Hintergliedmaße. 
7 (21 %) Patienten waren an der linken Vordergliedmaße erkrankt, 3 (9 %) Patienten an der 
rechten Vordergliedmaße. Bei 8 (23 %) Patienten befand sich die Lahmheitsursache an der 
linken Hintergliedmaße, weitere 16 (47 %) Patienten waren an der rechten Hintergliedmaße 
erkrankt. 
Bei 4 (12 %) an der Vordergliedmaße erkrankten Patienten war die Lahmheitsursache im 
Bereich des Fesselträgerursprungs zu finden, bei 2 (6 %) Patienten im Bereich des 
Fesselträgerkörpers und bei 4 (12 %) Patienten an einem der Fesselträgerschenkel. 
9 (26 %) an der Hintergliedmaße erkrankte Patienten wiesen einen Schaden am 
Fesselträgerursprung auf, 7 (21 %) Patienten am Fesselträgerkörper und 6 (18 %) Patienten 
an einem der Fesselträgerschenkel. Ein (3 %) Patient hatte einen Schaden im Bereich des 
Fesselträgerursprungs und -körpers sowie ein weiterer (3 %) an beiden Fesselträger-
schenkeln. 
 
Betrachtet man beide Gruppen zusammen, so waren von den insgesamt 109 Patienten  
48 (44 %) Patienten an der Vordergliedmaße und 61 (56 %) Patienten an der Hinter-
gliedmaße erkrankt. 
An der Vordergliedmaße wiesen 8 (7 %) Patienten Schäden im Bereich des Fesselträger-
ursprungs auf, 11 (10 %) Patienten hatten einen Schaden im Bereich des Fesselträger-
körpers und 38 (35 %) Patienten zeigten einen Schaden am Fesselträgerschenkel der 
Vordergliedmaße, 17 (16 %) Patienten am lateralen Fesselträgerschenkel und 11 (10 %) 
Patienten am medialen Fesselträgerschenkel. 
An der Hintergliedmaße zeigten 18 (16 %) Patienten einen Schaden am Fesselträger-
ursprung, 12 (11 %) Patienten wiesen einen Schaden im Bereich des Fesselträgerkörpers 
auf und bei 23 (21 %) Patienten war ein Schaden am Fesselträgerschenkel zu finden, bei  
6 (5 %) Patienten am lateralen und bei 17 (16 %) Patienten am medialen Fesselträger-
schenkel. 
Zudem konnte bei 3 (3 %) Patienten ein Schaden am Fesselträgerursprung und am 
Fesselträgerkörper der Vordergliedmaße festgestellt werden. Zwei (2 %) Patienten zeigten 
einen Schaden im Bereich des Fesselträgerkörpers und eines Fesselträgerschenkels, einer 




3 (3 %) Patienten wiesen einen Schaden an beiden Fesselträgerschenkeln einer Hinter-
gliedmaße auf und ein (1 %) weiterer Patient war sowohl am Fesselträgerursprung als auch 
am medialen Fesselträgerschenkel einer Hintergliedmaße erkrankt. 
 
Die Häufigkeitsverteilung der Lokalisation des Schadens in Abhängigkeit von anderen 
Parametern wird zu einem späteren Zeitpunkt diskutiert. 
 
4.1.2 Klinische Untersuchung 
Zur Beurteilung des Lahmheitsgrades wurden die Patienten im Schritt und im Trab auf 
hartem Boden auf einer Geraden sowie auf einem Zirkel auf der linken und rechten Hand 
vorgeführt und in der Halle auf weichem Boden ebenfalls auf beiden Händen an der Longe 
im Schritt und Trab beurteilt. Der höchste, unter genannten unterschiedlichen Bedingungen 
gezeigte Lahmheitsgrad wurde zu dieser Studie herangezogen. In den meisten Fällen war 
die Lahmheit am deutlichsten in weichem Boden zu erkennen, insbesondere mit der 
erkrankten Gliedmaße auf der äußeren Hand. 
Zum Zeitpunkt der Eingangsuntersuchung waren 12 Patienten aus der PRP Gruppe lahmfrei 
(Lahmheitsgrad 0). 19 Patienten der PRP Gruppe zeigten eine undeutlich geringgradige 
Lahmheit (Lahmheitsgrad 1), 36 Patienten eine deutlich geringgradige Lahmheit (Lahm-
heitsgrad 2), 7 Patienten waren mittelgradig lahm (Lahmheitsgrad 3) und ein Patient zeigte 
eine hochgradige Lahmheit (Lahmheitsgrad 4). 
In der ACell™ Gruppe wurden 3 Patienten lahmfrei vorgestellt (Lahmheitsgrad 0),  
7 Patienten mit einer undeutlich geringgradigen Lahmheit (Lahmheitsgrad 1), 20 Patienten 
zeigten eine deutlich geringgradige Lahmheit (Lahmheitsgrad 2) und 4 Patienten waren 
mittelgradig lahm (Lahmheitsgrad 3). 
 
Bei 39 Pferden der PRP Gruppe konnte Schwellung und Druckschmerzhaftigkeit im 
erkrankten Bereich festgestellt werden. 10 Patienten zeigten nur Schwellung, aber keine 
Druckschmerzhaftigkeit, bei 4 Patienten ging die Erkrankung ohne Schwellung, jedoch mit 
Druckschmerzhaftigkeit einher, bei 22 Patienten konnte weder Schwellung noch 
Druckschmerzhaftigkeit ausgemacht werden. 
 
In der ACell™ Gruppe zeigten 16 Patienten Schwellung und Druckschmerz, 10 Patienten 
zeigten nur Schwellung, Druckschmerz konnte nicht festgestellt werden, bei einem Patienten 
konnte keine Schwellung, aber Druckschmerz ausgemacht werden, die übrigen 6 Patienten 





Akut erkrankte Patienten zeigten insgesamt häufiger Schwellung und Palpationsschmerz als 
chronisch erkrankte Patienten. 
Bei prozentual mehr chronisch erkrankten Patienten konnte weder Schwellung noch Palpa-















Anzahl Prozent Anzahl Prozent Anzahl Prozent Anzahl Prozent 
akut 36 59,02% 7 11,47% 4 6,56% 14 22,95% 
chronisch 19 40,42% 13 27,66% 1 2,13% 14 29,79% 
Tabelle 7: Verteilung der Palpationsbefunde bei akut und chronisch erkrankten Patienten beider 
Gruppen 
 
4.1.3 Sonographische Untersuchung 
Wichtiger Bestandteil der Erstuntersuchung war die sonographische Untersuchung zur 
Eingrenzung des Defektbereiches und Beurteilung des Ausmaßes und des Schweregrades 
des Schadens. Auch hinsichtlich der Beurteilung des Heilungsverlaufes stellte die 
sonographische Untersuchung das wichtigste bildgebende Verfahren dar. 
 
In der PRP Gruppe konnte bei 18 Pferden sonographisch ein geringgradiger Schaden (Grad 
1) ausgemacht werden. 52 Patienten wiesen einen mittelgradigen Schaden (Grad 2) auf, bei 
4 Patienten wurde ein hochgradiger Schaden (Grad 3) festgestellt, ein Patient wurde mit 
einem höchstgradigen Schaden (Grad 4) vorgestellt. 
 
In der ACell™ Gruppe wurde bei 3 Patienten sonographisch ein geringgradiger Schaden 
(Grad 1) festgestellt, 27 Patienten wiesen einen mittelgradigen Schaden (Grad 2) auf und  
3 Patienten zeigten einen hochgradigen Schaden (Grad 3). 
 
4.1.4 Röntgenologische Untersuchung 
Bei 52 Patienten wurden Röntgenaufnahmen im entsprechenden Bereich angefertigt.  
32 Patienten wiesen röntgenologisch den Normalzustand auf. Bei 13 Patienten konnte ein 
Röntgenbefund festgestellt werden, von dem anzunehmen ist, dass er im Zusammenhang 
mit  der Lahmheit steht (= relevanter Befund). 7 Patienten wiesen röntgenologisch Befunde 
auf, die als nicht lahmheitsverursachend interpretiert bzw. durch weitergehende Diagnostik 





4.1.5 Szintigraphische Untersuchung 
Bei 15 Patienten wurde im Rahmen der Lahmheitsuntersuchung eine Knochenszintigraphie 
durchgeführt. 12 Patienten wiesen szintigraphisch Befunde auf, von denen anzunehmen ist, 
dass sie im Zusammenhang mit der Fesselträgererkrankung stehen (= relevanter Befund). 
Bei 3 szintigraphierten Patienten konnten Befunde erhoben werden, von welchen 
anzunehmen ist, dass sie nicht in unmittelbarem Zusammenhang mit einer Erkrankung des 
Fesselträgers stehen (= irrelevanter Befund). 
 
4.2 Ergebnisse und Befunde der Nachuntersuchungen 
 
Allen Patienten wurde angeraten in regelmäßigen Abständen Nach- und Kontroll-
untersuchungen durchführen zu lassen. 
Die zeitlichen Abstände der Nach- und Kontrolluntersuchungen variierten einerseits auf-
grund der zum Teil langen Anfahrtswege, andererseits wurden in Abhängigkeit vom 
Heilungsverlauf unterschiedliche Kontrollabstände bestimmt. 
In einigen Fällen wurden die Nachuntersuchungen auch vom Haustierarzt übernommen. 
 
 
Patientenanzahl Nach ... bis  
... Wochen 
Wochen im 
Durchschnitt Eingangsuntersuchung 75 
1. Nachuntersuchung 63 1-30 Wo 6,97 Wo 
2. Nachuntersuchung 49 4-33 Wo 14,81 Wo 
3. Nachuntersuchung 31 5-35 Wo 19,19 Wo 
Tabelle 8: Patientenanzahl zu Eingangs- und Nachuntersuchung und zeitliche Abstände der ersten, 
zweiten und dritten Nachuntersuchung in der PRP Gruppe 
 
In der PRP Gruppe fand bei 63 Patienten nach einer bis 30 Wochen nach der PRP 
Behandlung die erste Nachuntersuchung statt. Im Durchschnitt fand die erste Nach-
untersuchung bei diesen 63 Patienten nach 7 Wochen statt. 
Die 2. Nachuntersuchung in dieser Gruppe wurde an 49 Patienten nach 4 bis 33 Wochen, im 
Durchschnitt nach 15 Wochen durchgeführt. 
Die 3. Nachuntersuchung erfolgte in der PRP Gruppe bei 31 Patienten nach 5 bis 35 
Wochen, durchschnittlich nach 19 Wochen. 
 
Es wurden bei den 75 Patienten der PRP Gruppe bis zum Abschluss der Studie zwischen  








Patientenanzahl Nach ... bis ... 
Wochen 
Wochen im 
Durchschnitt Eingangsuntersuchung 34 
1. Nachuntersuchung 26 4-21 Wo 8,26 Wo 
2. Nachuntersuchung 23 8-30 Wo 15,91 Wo 
3. Nachuntersuchung 18 16-48 Wo 24,44 Wo 
Tabelle 9: Patientenanzahl zu Eingangs- und Nachuntersuchung und zeitliche Abstände der ersten, 
zweiten und dritten Nachuntersuchung ACell Gruppe 
 
Von den 34 ACell™ Patienten wurden 26 zur ersten Nachuntersuchung nach 4 bis 21 
Wochen, im Durchschnitt nach 8 Wochen vorgestellt. 
Bei 23 Patienten aus der ACell™ Gruppe erfolgte eine 2. Nachuntersuchung nach 8 bis 30 
Wochen, durchschnittlich nach 16 Wochen. 
Die 3. Nachuntersuchung fand bei 18 Patienten der ACell™ Gruppe nach 16 bis 48 Wochen 
statt, im Durchschnitt nach 24 Wochen. 
 
Es wurden bei den 34 Patienten der ACell™ Gruppe bis zum Abschluss der Studie zwischen 
0 und 8 Nachuntersuchungen durchgeführt, durchschnittlich 3 Nachuntersuchungen. 
 
4.2.1 Entwicklung des Lahmheitsgrades in Abhängigkeit von der Therapieform 
In der PRP Gruppe waren bei der Eingangsuntersuchung 12 (16 %) Patienten lahmfrei,  
19 (25 %) zeigten eine undeutlich geringgradige Lahmheit, 36 (48 %) waren deutlich 
geringgradig lahm, bei 7 (9 %) Patienten konnte eine mittelgradige Lahmheit festgestellt 
werden und ein (1 %) Patient zeigte eine hochgradige Lahmheit. 
 
Bei der ersten Nachuntersuchung waren bereits 33 (52 %) Patienten lahmfrei, 17 (27 %) 
Patienten zeigten noch eine undeutlich geringgradige Lahmheit, 10 (16 %) Patienten eine 
deutlich geringgradige Lahmheit, ein (2 %) Patient war noch mittelgradig lahm, und ein (2 %) 
weiterer Patient zeigte noch eine hochgradige Lahmheit. 
 
Im Rahmen der zweiten Nachuntersuchung wurden 27 (56 %) Patienten lahmfrei vorgestellt, 
11 (23 %) Patienten waren noch undeutlich geringgradig lahm und bei 10 (21 %) Patienten 
konnte noch eine deutlich geringgradige Lahmheit festgestellt werden. 
 
Von 30 zur dritten Nachuntersuchung vorgestellten Patienten waren 17 (57 %) Patienten 
lahmfrei, 8 (27 %) Patienten zeigten sich undeutlich geringgradig lahm und 5 (17 %) Patien-

















Anzahl Prozent Anzahl Prozent Anzahl Prozent Anzahl Prozent 
0 12 16,0% 33 52,38% 27 56,25% 17 56,67% 
1 19 25,33% 17 26,98% 11 22,91% 8 26,67% 
2 36 48,0% 10 15,87% 10 20,84% 5 16,66% 








Total 75 100% 63 100% 48 100% 30 100% 
Tabelle 10: Entwicklung der Lahmheitsgrade im Verlauf der Eingangs- und Nachuntersuchungen in 
der PRP Gruppe (Lahmheitsgrad 0= lahmfrei; 1= undeutlich gerringgradig lahm; 2= deutlich gering-
gradig lahm; 3= mittelgradig lahm; 4= hochgradig lahm) 
 
In der ACell™ Gruppe zeigten bei der Eingangsuntersuchung 3 (9 %) Pferde keine 
Lahmheit, 7 (21 %) Patienten waren undeutlich geringgradig lahm, 20 (59 %) Patienten 
deutlich geringgradig und 4 (12 %) Patienten mittelgradig lahm. 
 
Bei der ersten Nachuntersuchung wurden 14 (54 %) Patienten lahmfrei vorgestellt, bei  
7 (27 %) Patienten konnte noch eine undeutlich geringgradige Lahmheit festgestellt werden, 
3 (11 %) Patienten zeigten  eine deutlich geringgradige Lahmheit und 2 (8 %) Patienten 
waren mittelgradig lahm. 
 
Die zweite Nachuntersuchung ergab 15 (68 %) lahmfreie Patienten, 4 (18 %) Patienten mit 
undeutlich geringgradiger Lahmheit und 3 (13 %) Patienten waren mittelgradig lahm. 
 
Bei der dritten Nachuntersuchung zeigten sich 12 (67 %) Patienten lahmfrei, 5 (28 %) 














Anzahl Prozent Anzahl Prozent Anzahl Prozent Anzahl Prozent 
0 3 8,82% 14 53,84% 15 68,18% 12 66,67% 
1 7 20,58% 7 26,92% 4 18,18% 0 
 
2 20 58,82% 3 11,35% 3 13,36% 5 27,78% 











Total 34 100% 26 100% 22 100% 18 100% 
Tabelle 11: Entwicklung der Lahmheitsgrade im Verlauf der Eingangs- und Nachuntersuchungen in 
der ACell Gruppe (Lahmheitsgrad 0= lahmfrei; 1= undeutlich geringgradig lahm; 2= deutlich gering-













































































































Grafik 2: Entwicklung des Lahmheitsgrades in beiden Gruppen im Verlauf der Nachuntersuchungen 
 
Im Zuge der zweiten und dritten Nachuntersuchung sind deutliche Unterschiede bei der 
Betrachtung der Entwicklung des Lahmheitsgrades in Abhängigkeit von der Therapieform 
festzustellen.  
Demnach sind nach der zweiten und dritten Nachuntersuchung prozentual mehr Patienten 
der ACell™ Gruppe lahmfrei. 
Nichts desto weniger ist zu beobachten, dass bei der dritten Nachuntersuchung weniger 
RPP Patienten ein deutlich geringgradige oder stärkere Lahmheit zeigen als ACell™ 
Patienten. 
 
4.2.2 Entwicklung des Palpationsbefundes im Verlauf der Nachuntersuchungen 
Bei  39 (52 %) Patienten der PRP Gruppe wurde bei der Eingangsuntersuchung Schwellung 
und Druckschmerzhaftigkeit bei der klinischen Untersuchung festgestellt. 10 (13 %) 




konnte keine Schwellung, jedoch Palpationsschmerz festgestellt werden und 22 (29 %) 
Patienten zeigten weder Schwellung, noch Palpationsschmerz. 
 
4 (7 %) Patienten zeigten bei der ersten Nachuntersuchung noch Schwellung und 
Palpationsschmerz. Bei 9 (15 %) Patienten konnte noch Schwellung, jedoch kein 
Palpationsschmerz mehr festgestellt werden, 2 (3 %) Patienten zeigten keine Schwellung 
mehr, jedoch weiterhin Palpationsschmerz, 30 (49 %) Patienten wiesen weder Schwellung 
noch Palpationsschmerz auf, bei 5 (8 %) Patienten wurde Restschwellung und 
Palpationsschmerz festgestellt, und 11 (18 %) Patienten zeigten Restschwellung, jedoch 
keinen Palpationsschmerz. 
 
Bei der zweiten Nachuntersuchung wiesen 6 (12 %) Patienten weiterhin Schwellung und 
Palpationsschmerz auf, 5 (10 %) Patienten zeigten Schwellung, jedoch keinen 
Palpationsschmerz, bei einem (2 %) Patienten konnte keine Schwellung, jedoch 
Palpationsschmerz festgestellt werden, 27 (56 %) Patienten zeigten weder Schwellung noch 
Palpationsschmerz, ein (2 %) Patient zeigte eine Restschwellung sowie Palpationsschmerz 
und 8 (17 %) Patienten zeigten nur Restschwellung und keinen Palpationsschmerz. 
 
Im Rahmen der dritten Nachuntersuchung konnte noch bei einem (4 %) Patienten 
Schwellung und Palpationsschmerz festgestellt werden, 4 (15 %) Patienten zeigten 
Schwellung, aber keinen Palpationsschmerz, bei 2 (7 %) Patienten fiel keine Schwellung, 
aber Palpationsschmerz auf, 14 (52 %) Patienten zeigten weder Schwellung, noch 
Palpationsschmerz, bei 2 (7 %) Patienten konnte eine Restschwellung und Palpations-






















































11 18,03% 8 16,67% 4 14,81% 
Total 75 100% 61 100% 48 100% 27 100% 
Tabelle 12: Entwicklung des Palpationsbefundes im Verlauf der 1., 2. und 3. Nachuntersuchung in der 
PRP Gruppe 
 
In der ACell™ Gruppe konnte bei der Eingangsuntersuchung palpatorisch bei 16 (48 %) 
Patienten Schwellung und Palpationsschmerz festgestellt werden, 10 (39 %) Patienten 
zeigten nur Schwellung und keinen Palpationsschmerz, ein (3 %) Patient zeigte keine 
Schwellung, jedoch Palpationsschmerz und bei 6 (18 %) Patienten konnte weder 
Schwellung, noch Palpationsschmerz festgestellt werden. 
 
Bei der ersten Nachuntersuchung wurde bei 3 (11 %) Patienten noch Schwellung und 
Palpationsschmerz festgestellt. 5 (19 %) Patienten zeigten Schwellung, aber keinen 
Palpationsschmerz mehr, 14 (54 %) Patienten zeigten weder Schwellung noch 
Palpationsschmerz. Bei einem (4 %) Patienten konnte noch Restschwellung und 
Palpationsschmerz festgestellt werden und 3 (11 %) Patienten zeigten noch Restschwellung, 
aber keinen Palpationsschmerz mehr. 
 
Im Zuge der zweiten Nachuntersuchung war bei 3 (14 %) Patienten noch Schwellung und 
Palpationsschmerz vorhanden, bei 5 (23 %) Patienten konnte noch Schwellung, jedoch kein 
Palpationsschmerz mehr festgestellt werden, 9 (41 %) Patienten wiesen weder Schwellung, 




Palpationsschmerz mehr festgestellt werden und 3 (14 %) Patienten zeigten noch 
Restschwellung, jedoch keinen Palpationsschmerz mehr. 
 
Ein (6 %) Patient zeigte bei der dritten Nachuntersuchung sowohl Schwellung als auch 
Palpationsschmerz. Ein (6 %) weiterer Patient wies keine Schwellung mehr auf, jedoch 
Palpationsschmerz, 11 (65 %) Patienten zeigten weder Schwellung, noch Palpations-
schmerz, bei einem (6 %) Patienten konnte noch Restschwellung und Palpationsschmerz 








































  3 11,53% 3 13,63% 3 17,65% 
Total 33 100% 26 100% 22 100% 17 100% 
Tabelle 13: Entwicklung des Palpationsbefundes im Verlauf der 1., 2. und 3. Nachuntersuchung in der 
ACell Gruppe 
 
Wie in den Tabellen gezeigt, sind in geringem Maße Unterschiede in der Entwicklung des 
Palpationsbefundes im Verlaufe der Nachuntersuchungen beim Vergleich der Therapie-
gruppen festzustellen, jedoch sind diese Unterschiede nur undeutlich ausgeprägt. 
 
4.2.3 Entwicklung des Ultraschallbefundes in Abhängigkeit von der Therapieform 
Im Zuge der Nachuntersuchungen wurde die Entwicklung des jeweiligen Ultraschallbefundes 




In der PRP Gruppe wurde bei der Eingangsuntersuchung bei 18 (24 %) Patienten 
sonographisch ein geringgradiger Schaden festgestellt, bei 52 (69 %) Patienten zeigte sich 
ein mittelgradiger Schaden, bei 4 (5 %) Patienten war ein hochgradiger Schaden und bei 
einem (1 %) Patienten ein höchstgradiger Schaden fest zu stellen. 
Bei der ersten Nachuntersuchung konnte in der PRP Gruppe sonographisch bei einem (2 %) 
Patienten eine Verschlechterung festgestellt werden, 2 (4 %) Patienten zeigten 
sonographisch keine Veränderung zur Eingangsuntersuchung, bei 14 (25 %) Patienten 
konnte eine geringgradige Besserung festgestellt werden, bei 20 (36 %) Patienten eine 
Besserung und bei 19 (34 %) Patienten eine deutliche Besserung. 
Im Zuge der zweiten Nachuntersuchung zeigte ein (2 %) Patient aus der PRP Gruppe 
sonographisch eine Verschlechterung, 7 (16 %) Patienten blieben vom sonographischen Bild 
unverändert, 8 (19 %) Patienten zeigten eine geringgradige Besserung, bei 18 (42 %) 
Patienten konnte eine Besserung und bei 9 (21 %) Patienten eine deutliche Besserung 
festgestellt werden. 
Im Rahmen der dritten Nachuntersuchung war bei einem (4 %) Patient eine Ver-
schlechterung festzustellen, bei 2 (9 %) Patienten war der Zustand sonographisch unver-
ändert, 7 (30 %) Patienten zeigten eine geringgradige Besserung im Ultraschall, 9 (39 %) 







































Besserung 20 35,71% 18 41,86% 9 39,13% 
dtl. Besserung 19 33,93% 9 20,93% 4 17,39% 
Total 75 100% Total 56 100% 43 100% 23 100% 
Tabelle 14: Entwicklung des Sonographiebefundes im Verlauf der Nachuntersuchungen in der PRP 
Gruppe  
  
Sonographisch konnte in der ACell™ Gruppe bei der Eingangsuntersuchung bei 3 (9 %) 




im Ultraschall ein mittelgradiger Schaden gefunden und bei 3 (9 %) Patienten stellte sich 
sonographisch ein hochgradiger Schaden dar. 
Bei der ersten Nachuntersuchung erschien sonographisch ein (4 %) Patient unverändert,  
4 (17 %) Patienten zeigten eine geringgradige Besserung, 8 (33 %)  Patienten erschienen 
sonographisch besser und bei 11 (46 %) Patienten konnte eine deutliche Besserung 
festgestellt werden. 
Im Zuge der zweiten Nachuntersuchung konnte bei einem (4 %) Patienten sonographisch 
eine Verschlechterung erkannt werden, 3 (14 %) Patienten waren sonographisch 
unverändert, weitere 3 (14 %) Patienten zeigten eine geringgradige Besserung, 12 (54 %) 
Patienten erschienen sonographisch besser und bei 3 (14 %) Patienten wurde eine deutliche 
Besserung festgestellt. 
Bei der dritten Nachuntersuchung wurde bei 3 (19 %) Patienten sonographisch eine Ver-
schlechterung festgestellt. Weitere 3 (19 %) Patienten blieben sonographisch unverändert,  
4 (25 %) Patienten zeigten eine geringgradige Besserung, bei 5 (31 %) Patienten konnte 








































Besserung 8 33,34% 12 54,54% 5 31,25% 
dtl. Besserung 11 45,83% 3 13,63% 1 6,25% 
Total 33 100%  24 100% 22 100% 16 100% 
Tabelle 15: Entwicklung des Sonographiebefundes im Verlauf der Nachuntersuchungen in der ACell 
Gruppe 
 
Betrachtet man vergleichend die ultrasonographischen Befunde im Verlaufe der Nach-
untersuchungen, so ist festzustellen, dass bereits nach der ersten Nachuntersuchung mehr 
ACell™ Patienten eine deutliche Besserung zeigen als PRP Patienten, jedoch bei der 





Bei der dritten Nachuntersuchung fällt auf, dass deutlich mehr ACell™ Patienten eine 
Verschlechterung sowie einen unveränderten sonographischen Zustand zeigen und deutlich 
mehr PRP Patienten eine Besserung oder eine deutliche Besserung aufweisen. 
Insofern sind bei der Entwicklung der Sonographiebefunde im Vergleich der Therapiearten 
deutliche Unterschiede festzustellen. Diese sind jedoch anhand der vorliegenden Ergebnisse 
weder zugunsten der einen noch der anderen Gruppe zu interpretieren. 
 
4.2.4 Angeordnetes Bewegungsprogramm 
Allen behandelten Patienten wurde nach der Behandlung Boxenruhe in Verbindung mit 
kontrollierter Schrittbewegung in Form von Schritt Reiten, führen oder Laufband bis 
mindestens zur ersten Nachuntersuchung angeordnet. Soweit es die Befunde der klinischen 
und sonographischen Untersuchung zuließen, wurde zusätzlich zum Schrittprogramm ein 
Aufbautraining hinzugefügt. Dieses Aufbautraining gestaltete sich individuell mit wöchentlich 
gesteigerten Trabintervallen von 5 Minuten und kurzen Galoppsequenzen. 
47 (78 %) Patienten aus der PRP Gruppe wurde nach der ersten Nachuntersuchung 
weiterhin Schrittbewegung angeordnet. 8 (13 %) Patienten konnten bereits nach der ersten 
Nachuntersuchung mit dem Aufbautraining beginnen, 3 (5 %) Patienten erhielten Koppel-
gang bzw. Auslauf in einem Paddock und 2 (3 %) Patienten wurden im Schritt bewegt und 
erhielten zusätzlich Koppelgang. 
Nach der zweiten Nachuntersuchung wurde 28 (56 %) Patienten weiterhin Schrittbewegung 
angeordnet. 21 (42 %) Patienten befanden sich im oder begannen mit dem Aufbautraining 
und ein (2 %) Patient erhielt Koppelgang. 
15 (56 %) Patienten mussten nach der dritten Nachuntersuchung weiterhin im Schritt bewegt 










Anzahl Prozent Anzahl Prozent Anzahl Prozent 
Schritt 47 78,33% 28 56,0% 15 55,56% 
Aufbautraining 8 13,33% 21 42,0% 12 44,44% 
Koppel 3 5,0% 1 2% 0 
 
Schritt und 
Koppel 2 3,34% 0  0  
Total 60 100% 50 100% 27 100% 
Tabelle 16: Angeordnetes Bewegungsprogramm aufgrund der Ergebnisse und Befunde der 1., 2. und 





In der ACell™ Gruppe wurde nach der ersten Nachuntersuchung 19 (70 %) Patienten 
weiterhin Schrittbewegung empfohlen. 4 (15 %) Patienten konnten nach der ersten Nach-
untersuchung bereits mit Aufbautraining beginnen, ein (4 %) Patient erhielt ausschließlich 
Koppelgang, 3 (11 %) Patienten wurden im Schritt bewegt und erhielten zusätzlich 
Koppelgang. Nach der zweiten Nachuntersuchung wurden 15 (68 %) Patienten weiterhin im 
Schritt bewegt, 6 (27 %) Patienten befanden sich im oder begannen mit dem Aufbautraining, 
ein (4 %) Patient erhielt Koppelgang. 9 (56 %) Patienten wurden nach der dritten 
Nachuntersuchung weiter im Schritt bewegt, 7 (44 %) Patienten befanden sich im oder 











Anzahl Prozent Anzahl Prozent Anzahl Prozent 
Schritt 19 70,37% 15 68,18% 9 56,25% 
Aufbautraining 4 14,81% 6 27,27% 7 43,75% 
Koppel 1 3,70% 1 4,54% 0 
 
Schritt und 
Koppel 3 11,11% 0  0  
Total 27 100% 22 100% 16 100% 
Tabelle 17: Angeordnetes Bewegungsprogramm aufgrund der Ergebnisse und Befunde der 1., 2. und 
3. Nachuntersuchung in der ACell Gruppe im Vergleich 
 
Bei der gruppenvergleichenden Betrachtung des angeordneten Bewegungsprogramms bei 
den jeweiligen Nachuntersuchungen ist zu beobachten, dass deutlich mehr Patienten der 
PRP Gruppe bei der zweiten Nachuntersuchung bereits mit dem Aufbautraining beginnen, 
während in der ACell™ Gruppe vergleichsweise mehr Patienten im Rahmen der zweiten 














































































Grafik 3: Angeordnetes Bewegungsprogramm aufgrund der Ergebnisse und Befunde der 1., 2. und 3. 
Nachuntersuchung in beiden Gruppen im Vergleich 
 
4.2.5 Gesamtbeurteilung der Nachuntersuchungen 
In die Gesamtbeurteilung der Nachuntersuchungen flossen die Ergebnisse und Befunde der 
klinischen Nachuntersuchung sowie die Ergebnisse der Ultraschallnachuntersuchung in ihrer 
Entwicklung und ihrem Verlauf mit ein. 
Demnach wurde in der PRP Gruppe bei einem (2 %) Patienten bei der ersten 
Nachuntersuchung eine Verschlechterung festgestellt. 23 (38 %) Patienten verbesserten sich 
geringgradig, 27 (45 %) Patienten zeigten eine Besserung und bei 9 (15 %) Patienten konnte 
eine deutliche Besserung festgestellt werden. 
Bei der zweiten Nachuntersuchung musste bei einem (2 %) Patienten eine Verschlechterung 
festgestellt werden, 19 (40 %) Patienten zeigten eine geringgradige Besserung, bei  
22 (46 %) Patienten lag eine Besserung vor und bei 6 (12 %) Patienten wurde eine deutliche 
Verbesserung festgestellt. 
2 (7 %) Patienten zeigten nach der dritten Nachuntersuchung eine Verschlechterung, ein 
(4%) Patient blieb unverändert, 12 (43 %) Patienten wiesen eine geringgradige Besserung 
















Anzahl Prozent Anzahl Prozent Anzahl Prozent 






Ggr. Besserung 23 38,33% 19 39,58% 12 42,86% 
Besserung 27 45,0% 22 45,83% 9 32,14% 
Dtl. Besserung 9 15,0% 6 12,5% 4 14,28% 
Total 60 100% 48 100% 28 100% 
Tabelle 18: Gesamtbeurteilung im Verlauf der 1., 2. und 3. Nachuntersuchung in der PRP Gruppe 
 
Bei der ersten Nachuntersuchung der ACell™ Patienten musste bei 2 (8 %) Patienten eine 
Verschlechterung festgestellt werden. Weitere zwei (8 %) Patienten zeigten eine 
geringgradige Besserung, bei 9 (35 %) Patienten wurde bei der ersten Nachuntersuchung 
eine Besserung festgestellt und bei 13 (50 %) Patienten konnte eine deutliche Besserung 
vermerkt werden. 
Die zweite Nachuntersuchung erbrachte bei 2 (9 %) Patienten eine Verschlechterung,  
5 (23 %) zeigten eine geringgradige Besserung und 11 (50 %) eine Besserung. Bei 4 (18 %) 
Patienten konnte eine deutliche Besserung festgestellt werden. 
5 (28 %) Patienten zeigten zum Zeitpunkt der dritten Nachuntersuchung eine 
Verschlechterung, Bei 4 (22 %) Patienten konnte eine geringgradige und bei weiteren  
4 (22 %) Patienten eine Besserung festgestellt werden. 












Anzahl Prozent Anzahl Prozent Anzahl Prozent 







Ggr. Besserung 2 7,69% 5 22,72% 4 22,22% 
Besserung 9 34,61% 11 50,0% 4 22,22% 
Dtl. Besserung 13 50,0% 4 18,18% 5 27,78% 
Total 26 100% 22 100% 18 100% 
Tabelle 19: Gesamtbeurteilung im Verlauf der 1., 2. und 3. Nachuntersuchung in der ACell Gruppe 
 
4.2.6 Korrelation zwischen Lahmheitsgrad und ultrasonographischem Befund 
Von den bei der Eingangsuntersuchung 12 lahmfreien PRP-behandelten Patienten zeigten  
3 einen geringgradigen Ultraschallbefund und 9 einen mittelgradigen Ultraschallbefund. 
Von eingangs 19 undeutlich geringgradig lahmen PRP Patienten zeigten 5 einen gering-
gradigen Ultraschallbefund, 13 Patienten wiesen einen mittelgradigen Schaden im Ultra-




Von den 36 initial deutlich geringgradig lahmen PRP Patienten hatten 9 Patienten einen 
geringgradigen Schaden, 24 Patienten einen mittelgradigen Schaden und 3 Patienten einen 
hochgradigen Schaden. 
Bei den 7 mittelgradig lahmen PRP Patienten zeigte einer einen geringgradigen, 5 einen 
mittelgradigen und einer einen höchstgradigen Ultraschallbefund. 




























lahm 5 6,67% 13 17,33% 1 
1,33
% 19 25,34% 
Deutlich geringgradig 
lahm 9 12,0% 24 32,0% 3 4,0% 36 48,0% 
Mittelgradig lahm 1 1,33% 5 6,67% 1 1,33% 7 9,33% 
Hochgradig lahm 0 
 
1 1,33% 0 
 
1 1,33% 
total 18 24,0% 52 69,33% 5 6,67% 75 100% 
Tabelle 20: Korrelation zwischen Lahmheitsgrad und ultrasonographischem Befund in der PRP 
Gruppe 
 
Alle 3 initial lahmfreien ACell™ Patienten zeigten im Ultraschall einen mittelgradigen 
Schaden. 
5 der insgesamt 7 eingangs undeutlich geringgradig lahmen ACell™ Patienten hatten 
sonographisch einen mittelgradigen Schaden, bei 2 Patienten konnte ein hochgradiger 
Schaden im Ultraschall festgestellt werden. 
Von den 20 eingangs deutlich geringgradig lahmen ACell™ Patienten hatten sonographisch 
3 einen geringgradigen Schaden, 15 einen mittelgradigen Schaden und einer einen 
hochgradigen Schaden. Bei einem deutlich geringgradig lahmen ACell™ Patienten wurden 
keine Ultraschallbefunde dokumentiert. 
Bei allen 4 mittelgradig lahmen ACell™ Patienten konnte sonographisch ein mittelgradiger 




































lahm 0  5 15,15% 2 
6,06
% 7 21,21% 
Deutlich geringgradig 
lahm 3 9,09% 15 45,46% 1 
3,03
% 19 57,58% 
Mittelgradig lahm 0 
 
4 12,12% 0 
 
4 12,12% 








total 3 9,09% 27 81,82% 3 9,09% 33 100% 
Tabelle 21: Korrelation zwischen Lahmheitsgrad und ultrasonographischem Befund in der ACell 
Gruppe 
 
In beiden Gruppen waren am häufigsten deutlich geringgradig lahme Patienten mit 
sonographisch mittelgradigen Schäden zu finden, 32 % in der PRP Gruppe und 45 % in der 
ACell™ Gruppe. Darauf folgten am zweit häufigsten ebenfalls in beiden Gruppen Patienten, 
die eine undeutlich geringgradige Lahmheit zeigten, die mit einem sonographisch mittel-
gradigem Schaden einherging, 17 % der PRP Patienten und 15 % der ACell™ Patienten. 
Es wurden auch vereinzelt in beiden Gruppen Patienten lahmfrei vorgestellt wurden, die 
einen mittelgradigen Schaden im Ultraschall aufwiesen sowie undeutlich und deutlich 
geringgradig lahme Patienten mit sonographisch hochgradigem Schaden und mittelgradig 
lahme Patienten mit geringgradigem Schaden. 
Insofern sind derartige Konstellationen durchaus möglich und realistisch, jedoch ist auch in 
dieser Studie eine Tendenz erkennbar, wonach der Ultraschallbefund nicht immer, aber doch 
häufig mit dem Grad der Lahmheit korreliert. 
 
4.2.7 Lokalisation in Abhängigkeit von der Nutzung 
Insgesamt erkrankten 8 Springpferde im Bereich des Fesselträgerursprungs. Dies entspricht 
33% der erkrankten Springpferde beider Gruppen. Am Fesselträgerkörper erkrankten 
insgesamt 4 (17 %) Springpferde, 6 (25 %) Springpferde zogen sich einen Schaden am 
lateralen Fesselträgerschenkel zu und ebenso viele (25 %) am medialen 
Fesselträgerschenkel. 
Von den Dressurpferden erkrankten insgesamt 10 (26 %) am Fesselträgerursprung, 8 (20 %) 
im Bereich des Fesselträgerkörpers, 14 (36 %) am lateralen Fesselträgerschenkel und  
7 (18 %) am medialen Fesselträgerschenkel. 
Bei den Trabrennpferden zogen sich insgesamt 2 (12 %) einen Schaden am 




wies einen Schaden am lateralen Fesselträgerschenkel auf und 7 (44 %) waren am medialen 
Fesselträgerschenkel erkrankt. 
Bei den Freizeitpferden konnten bei 5 (31 %) Patienten am Fesselträgerursprung ein 
Schaden festgestellt werden, bei 3 (19 %) Patienten im Bereich des Fesselträgerkörpers, ein 
(6 %) Patient war am lateralen Fesselträgerschenkel erkrankt und 7 (44 %) Freizeitpferde 
wiesen einen Schaden am medialen Fesselträgerschenkel auf. 
Anderweitig genutzte Pferde zeigten je einer (25 %) einen Schaden am Fessel-
trägerursprung, einer (25 %) am Fesselträgerkörper, einer (25 %) am medialen, und einer 































-gen 5 3 8 
33,33
% 3 1 4 
16,67
% 6 0 6 25,0% 5 1 6 25,0% 
Dres-
sur 
4 6 10 
25,64
% 7 1 8 
20,51










1 1 2 11,76% 2 5 7 
41,18




zeit 2 3 5 
31,25
% 2 1 3 
18,75







1 0 1 25,0% 0 1 1 25,0% 1 0 1 25,0% 1 0 1 25,0% 
Tabelle 22: Lokalisation in Abhängigkeit von der Nutzung in beiden Gruppen 
 
Demnach erkrankten Springpferde häufig am Fesselträgerursprung. 
Dressurpferde zeigten in dieser Studie gehäuft Schäden im Bereich des lateralen Fessel-
trägerschenkels. 
Bei Trabrennpferden konnten Schäden am häufigsten am Fesselträgerkörper und am 
medialen Fesselträgerschenkel beobachtet werden. 
Freizeitpferde zeigten die meisten Schäden im Bereich des medialen Fesselträgerschenkels. 
 
4.2.8 Status nach 3, 6 und 12 Monaten 
Bei 64 Patienten der PRP Gruppe konnte nach 3 Monaten, bei 57 Patienten nach 6 Monaten 





In der PRP Gruppe zeigten nach 3 Monaten 17 Pferde weiterhin eine Lahmheit, 45 Patienten 
zeigten ein zufriedenstellendes Zwischenergebnis, bei 2 Patienten entwickelte sich ein 
Rezidiv. 
Nach 6 Monaten waren 8 Pferde aus der PRP Gruppe weiterhin lahm, 46 zeigten eine 
zufriedenstellende Entwicklung, 3 Patienten entwickelten ein Rezidiv. 
12 Monate nach Behandlung waren 7 Patienten aus der PRP Gruppe weiterhin lahm,  
19 Patienten zeigten eine zufriedenstellende Entwicklung, 7 entwickelten ein Rezidiv. 
 
Status 3 Monate 6 Monate 12 Monate Anzahl Prozent Anzahl Prozent Anzahl Prozent 
Nicht 
zufriedenstellend 
(Weiterhin lahm / 
Rezidiv) 
19 29,87% 11 19,30% 14 40,63% 
Zufriedenstellend 45 70,31% 46 80,70% 19 59,37% 
Total 64 100% 57 100% 33 100% 
Tabelle 23: Status der PRP Patienten 3, 6 und 12 Monate nach Behandlung  
 
11 Patienten aus der ACell™ Gruppe waren nach 3 Monaten weiterhin lahm, 20 Patienten 
zeigten eine zufriedenstellende Entwicklung. 
Nach 6 Monaten zeigten 6 Patienten aus der ACell™ Gruppe weiterhin eine Lahmheit,  
23 Patienten zeigten eine zufriedenstellende Entwicklung, 2 Patienten erlitten ein Rezidiv. 
12 Monate nach Behandlung mit ACell™ waren 4 Patienten weiterhin lahm, 18 Patienten 




Status 3 Monate 6 Monate 12 Monate Anzahl Prozent Anzahl Prozent Anzahl Prozent 
Nicht 
zufriedenstellend 
(Weiterhin lahm / 
Rezidiv) 
11 35,48% 8 25,81% 9 33,33% 
Zufriedenstellend 20 64,52% 23 74,19% 18 66,67% 
Total 31 100% 31 100% 27 100% 





















































Grafik 4: Status der Patienten beider Gruppen im Vergleich nach 3, 6 und 12 Monaten 
 
Im Gruppenvergleich ist demnach in der Entwicklung anhand der Statuserhebung nach 3,6 
und 12 Monaten kein signifikanter Unterschied (p= 0,57 nach 3 Monaten, p= 0,48 nach  
6 Monaten, p= 0,47 nach 12 Monaten) zu erkennen. 
Es ist ferner anhand dieser Statuserhebung zu erkennen, dass über den Betrachtungs-
zeitraum von 12 Monaten die Häufigkeit von Rezidiven in beiden Gruppen proportional zur 
Zeit zunimmt. 
Anzumerken ist an dieser Stelle jedoch, dass sowohl in der PRP Gruppe wie auch in der 
ACell™ Gruppe insbesondere im Zeitraum zwischen 29 und 43 Wochen erfolgreich 
therapierte Patienten ihre Vollbelastung wieder aufnahmen und bei der Statusabfrage nach 
12 Monaten nicht mehr erfasst wurden. 
 
4.3 Ergebnisse zum Abschluss der Studie 
 
Die Studie wurde Ende März 2010 abgeschlossen. Somit lagen zum Abschluss der Studie 
Langzeitergebnisse vor, die auf einen Beobachtungszeitraum von mindestens 17 Monaten 
zurückzuführen waren. 
 
4.3.1 Gesamtergebnis in Abhängigkeit von der Therapieart 
Zum Abschluss der Studie wurde bei 49 (65,3 %) Patienten der PRP Gruppe und bei  
20 (58,8 %) Patienten der ACell™ Gruppe ein positives Gesamtergebnis festgestellt. 
22 (29,3 %) Patienten der PRP Gruppe und 13 (38,2 %) Patienten der ACell™ Gruppe 




Bei 4 (5,3 %) PRP Patienten sowie bei einem (2,9 %) Patient aus der ACell™ Gruppe lag 
zum Abschluss der Studie kein Gesamtergebnis vor. 
Demnach ist bei der vergleichenden Betrachtung des Gesamtergebnisses in Abhängigkeit 
von der Therapieart zwischen den beiden Gruppen kein signifikanter Unterschied (p= 0,39) 












Grafik 5: Gesamtergebnis beider Gruppen im prozentualen Vergleich 
 
Auch bei der Betrachtung des Gesamtergebnisses in Abhängigkeit von der Therapieform – 
Osteokin PRP, einmal-zentrifungiertes, thrombozytenangereichertes Plasma (Arthrex 
ACP und PRP nach ANITUA [1999]) und ACell™ – konnte kein signifikanter Unterschied 
(p= 0,55) festgestellt werden. 
 
4.3.2 Resultat in Abhängigkeit von der Therapieart 
Um detailliertere Informationen über das Gesamtergebnis zu erhalten wurde der Parameter 
Resultat herangezogen. 
Dieser Parameter liefert detailliertere Informationen über den Status zum Abschluss der 
Studie. Mögliche Kategorien sind „ursprüngliches Leistungsniveau wieder erreicht“, 
„ursprüngliches Leistungsniveau nicht wieder erreicht“, „Rezidiv“, „Euthanasie“. 
 
Bei Abschluss der Studie hatten als Resultat 45 (60,0 %) Patienten der PRP Gruppe ihr 
ursprüngliches Leistungsniveau wieder erreicht. 17 (22,7 %) Patienten hatten ein Rezidiv 
erlitten, 8 (10,7 %) Patienten konnten ihr ursprüngliches Leistungsniveau nicht wieder 
erreichen und ein (1,3 %) Patient wurde aufgrund der Schwere des Schadens euthanasiert. 
Von 4 (5,3 %) Patienten lag zum Abschluss der Studie diesbezüglich kein Resultat vor. 
 
20 (58,8 %) Patienten der ACell™ Gruppe konnten ihr ursprüngliches Leistungsniveau 




konnten ihr ursprüngliches Leistungsniveau nicht wieder erreichen und ein (2,9 %) Patient 
wurde aufgrund der Schwere des Schadens euthanasiert. 
Von einem (2,9 %) Patienten lag zum Abschluss der Studie diesbezüglich kein Resultat vor. 
 
Bei der vergleichenden Betrachtung des Resultates in Abhängigkeit von der Therapieart 
konnte kein signifikanter Unterschied (p= 0,87) festgestellt werden.  
Ebenso konnte kein signifikanter Unterschied (p= 0,93) bei der vergleichenden Betrachtung 
der Therapieformen – ACell™, Osteokin PRP, einfach zentrifugiertes Thrombozyten 




ACell Gruppe PRP Therapie-gruppe A 
PRP Therapiegruppe B 
1 2 





20 58,8% 45 60,0% 25 56,8% 20 64,5% 
Kein Ergebnis 





5 14,7% 8 10,7% 4 9,1% 4 12,9% 
Rezidiv 7 20,6% 17 22,7% 11 25,0% 6 19,4% 
Euthanasie 1 2,9% 1 1,3% 1 2,3% 0 
 
Total 34 100% 75 100% 44 100% 31 100% 
Tabelle 25: Resultat in Abhängigkeit von den Therapiegruppen (PRP Therapiegruppe A = alle mit 
PRP behandelten Patienten (Osteokin PRP, Arthrex ACP und selbst hergestelltes PRP);  
PRP Therapiegruppe B 1 = Osteokin PRP, doppelt zentrifugiertes PRP; Therapiegruppe B 2 = Arthrex 


































Grafik 6: Graphische Darstellung des Resultates beider Therapiegruppen und Untergruppen im 
prozentualen Vergleich 
 



















PRP 4 39 16,96 65 4 31 13,52 48 9 51 29,56 48 
ACell 5 104 23,25 28 5 36 19,1 20 14 62 40,1 20 
Tabelle 26: Minimale, maximale und durchschnittliche Dauer [in Wochen] der Schrittphase, des 
Aufbautrainings und der Zeit bis zur Vollbelastung in der PRP Gruppe und der ACell Gruppe im 
Vergleich 
 
65 Patienten aus der PRP Gruppe wurden zwischen 4 und 39 Wochen im Schritt bewegt, im 
Durchschnitt 16,96 Wochen. Bei 48 PRP Patienten dauerte das sich an die Schrittphase 
anschließende Aufbautraining zwischen 4 und 31 Wochen, durchschnittlich 13,52 Wochen. 
48 PRP Patienten, die bei Abschluss der Studie ihr ursprüngliches Leistungsniveau wieder 
erreicht hatten, benötigten dazu zwischen 9 und 51 Wochen, im Durchschnitt 29,56 Wochen. 
 
Bei 28 Patienten aus der ACell™ Gruppe dauerte die Schrittphase zwischen 5 und 104 
Wochen, im Durchschnitt 23 Wochen.  Das daran anschließende Aufbautraining dauerte bei 




Der Zeitraum vom Tag der Behandlung bis zur Vollbelastung betrug bei 19 ACell™ Patienten 
zwischen 14 und 62 Wochen, im Durchschnitt 40,6 Wochen. 
 




















in Wochen 14 9 12 9 
Maximaldauer 
in Wochen 62 51 45 51 
Durchschnittliche 
Dauer in Wochen 40,6 29,56 27,28 31,21 
Tabelle 27: Durchschnittliche Dauer in Wochen bis zum Erreichen der vollen Belastbarkeit der ACell 











ACell PRP A PRP B 1 PRP B 2
Minimaldauer
Maximaldauer
Grafik 7: Graphische Darstellung der Minimal-, Maximal- und durchschnittlichen Dauer [in Wochen] 
bis zum Erreichen der vollen Belastbarkeit beider Therapiegruppen und Untergruppen im Vergleich  
 
In der ACell™ Gruppe konnten bis zum Abschluss der Studie 20 (58,8 %) Patienten ihr 
ursprüngliches Leistungsniveau wieder erreichen, 7 (20,6 %) Patienten hatten ein Rezidiv 
erlitten, 5 (14,7 %) Patienten konnten ihr ursprüngliches Leistungsniveau nicht wieder 
erreichen und ein (2,9 %) Patient wurde euthanasiert. 





19 (55,8 %) ACell™ Patienten, die bei Abschluss der Studie ihr ursprüngliches 
Leistungsniveau wieder erreicht hatten, benötigten bis zur vollen Belastbarkeit zwischen  






ACell Patienten PRP Patienten ACell Patienten PRP Patienten 
Anzahl 19 45 19 45 
Minimaldauer 
in Wochen 5 4 9 4 
Maximaldauer 
in Wochen 40 39 36 31 
Durchschnittliche 
Dauer in Wochen 20,2 15,9 19,8 13,2 
Tabelle 28: Dauer der Schritt- und Aufbauphase der ACell Patienten und PRP Patienten mit Resultat 
„ursprüngliches Leistungsniveau wieder erreicht“ [in Wochen] im Vergleich 
 
In der oben abgebildeten Tabelle 39 wird ausschließlich auf Patienten eingegangen, die ihr 
ursprüngliches Leistungsniveau wieder erreichen konnten. 
Sowohl die Schritt- als auch die Aufbautrainingsphase dauerte, wie in Tabelle 39 gezeigt, bei 
erfolgreich therapierten PRP Patienten im Durchschnitt deutlich kürzer als bei erfolgreich 
therapierten ACell™ Patienten. 
Bei 19 ACell™ Patienten dauerte die Schrittphase zwischen 5 und 40 Wochen, im Durch-
schnitt 20,2 Wochen. Die daran anschließende Aufbautrainingsphase dauerte bei 19 erfolg-
reich therapierten ACell™ Patienten zwischen 9 und 36 Wochen, durchschnittlich 19,8 
Wochen. 
45 PRP Patienten gingen zwischen 4 und 39 Wochen Schritt, im Durchschnitt 15,9 Wochen. 
Das daran anschließende Aufbautraining dauerte bei 45 PRP Patienten zwischen 4 und 31 
Wochen, durchschnittlich 13,2 Wochen. 
 
4.3.4 Resultat in Abhängigkeit von der Therapievariante 
25 (56,82 %) der insgesamt 44 Osteokin Patienten konnten innerhalb des Studien-
zeitraumes ihr ursprüngliches Leistungsniveau wieder erreichen, 11 (25 %) erlitten ein 
Rezidiv, 4 (9,09 %) konnten ihr ursprüngliches Leistungsniveau nicht wieder erreichen und 
ein (2,27 %) Patient musste euthanasiert werden. Von 3 (6,82 %) Patienten lag zum 
Abschluss der Studie kein Resultat vor. 
Von den 23 Arthrex ACP Patienten konnten innerhalb des Untersuchungszeitraums  
14 (60,86 %) Patienten ihr ursprüngliches Leistungsniveau wieder erreichen, 4 (17,39 %) 




wieder erreichen. Von einem (4,34 %) Patienten lag zum Abschluss der Studie kein Resultat 
vor. 
Von insgesamt 8 Patienten, die mit in Citratröhrchen hergestelltem PRP nach ANITUA 
(1999) behandelt wurden, erreichten 6 (75 %) Patienten ihr ursprüngliches Leistungsniveau 
innerhalb des Studienzeitraums, 2 (25 %) Patienten erlitten ein Rezidiv. 
20 (58,82 %) der insgesamt 34 ACell™ Patienten erreichten im Untersuchungszeitraum 
wieder ihr ursprüngliches Leistungsniveau, 7 (20,58 %) Patienten erlitten ein Rezidiv,  
5 (14,7 %) Patienten konnten ihr ursprüngliches Leistungsniveau nicht wieder erreichen und 
ein (2,94 %) Patient musste aufgrund der Schwere des Schadens euthanasiert werden. Von 




Osteokin Arthrex ACP PRP nach ANITUA 








% 6 75% 
Ursprüngliches 
Leistungsniveau 
nicht wieder erreicht 
5 14,70% 4 9,09% 4 
17,39
%   
Rezidiv 7 20,58% 11 25% 4 
17,39
% 2 25% 
Euthanasie 1 2,94% 1 2,27% 
    
Keine Angaben 1 2,94% 3 6,82% 1 4,34% 
  
Total 34 100% 44 100% 23 100% 8 100% 






















4.3.5 Resultat in Abhängigkeit von der Lokalisation des Schadens 
Von insgesamt 73 PRP Patienten erkrankten 14 Patienten im Bereich des Fesselträger-
ursprungs. 7 (9,8 %) Patienten davon erreichten ihr ursprüngliches Leistungsniveau 
innerhalb des Studienzeitraumes. 1 (1,4 %) Patient konnte sein ursprüngliches Leistungs-
niveau nicht wieder erreichen, 5 (7,0 %) Patienten erlitten ein Rezidiv und ein (1,4 %) Patient 
wurde euthanasiert. 
Bei 15 der insgesamt 73 PRP Patienten war der Schaden im Bereich des Fesselträger-
körpers lokalisiert. 12 (16,9 %) Patienten mit derartigem Schaden erreichten wieder ihr 
ursprüngliches Leistungsniveau und 3 (4,2 %) Patienten erlitten ein Rezidiv. 
Bei 20 PRP Patienten lag ein Schaden im Bereich des lateralen Fesselträgerschenkels vor. 
13 (18,3 %) Patienten davon erreichten wieder ihr ursprüngliches Leistungsniveau, 2 (2,8 %) 
Patienten konnten ihr ursprüngliches Leistungsniveau nicht wieder erreichen und 5 (7 %) 
Patienten erlitten ein Rezidiv. 
Ebenso befanden sich 22 Patienten mit Schaden am medialen Fesselträgerschenkel in der 
PRP Gruppe. 14 (19,7 %) Patienten davon erreichten wieder ihr ursprüngliches Leistungs-
niveau, 4 (5,6 %) Patienten konnten ihr ursprüngliches Leistungsniveau nicht wieder 

















7 9,8% 12 16,9% 13 18,3% 14 19,7% 
Ursprüngliches 
Leistungsniveau 
nicht wieder erreicht 
1 1,4% 
  
2 2,8% 4 5,6% 
Rezidiv 5 7,0% 3 4,2% 5 7,0% 4 5,6% 
Euthanasie 1 1,4% 
      
Tabelle 30: Resultat in Abhängigkeit von der Lokalisation des Schadens in der PRP Gruppe 
 
Von insgesamt 33 ACell™ Patienten waren 14 am Fesselträgerursprung erkrankt. 5 (15,6 %) 
Patienten davon erreichten wieder ihr ursprüngliches Leistungsniveau. 4 (12,5 %) Patienten 
konnten ihr ursprüngliches Leistungsniveau nicht wieder erreichen, weitere 4 (12,5 %) 
Patienten erlitten ein Rezidiv und ein (3,1 %) Patient mit Fesselträgerursprungsschaden 
wurde euthanasiert. 
Bei weiteren 8 Patienten aus der ACell™ Gruppe lag ein Schaden im Bereich des 
Fesselträgerkörpers vor. 7 (21,9 %) Patienten davon erreichten wieder ihr ursprüngliches 




Am lateralen Fesselträgerschenkel waren 3 Patienten aus der ACell™ Gruppe erkrankt.  
2 (6,3 %) Patienten davon erreichten wieder ihr ursprüngliches Leistungsniveau und ein  
(3,1 %) Patient erlitt ein Rezidiv. 
7 Patienten aus der ACell™ Gruppe waren am medialen Fesselträgerschenkel erkrankt.  
6 (18,8 %) Patienten davon konnten ihr ursprüngliches Leistungsniveau wieder erreichen, ein 

















5 15,6% 7 21,9% 2 6,3% 6 18,8% 
Ursprüngliches 
Leistungsniveau 
nicht wieder erreicht 
4 12,5% 
    
1 3,1% 
Rezidiv 4 12,5% 1 3,1% 1 3,1% 
  
Euthanasie 1 3,1% 
      
Tabelle 31: Resultat in Abhängigkeit von der Lokalisation des Schadens in der ACell Gruppe 
 
Bei diesen Beobachtungen sei auf die geringe Größe der Patientengruppen und den dadurch 
eher bedingten Aussagenwert hingewiesen. 
Dennoch sollte diesen Beobachtungen Aufmerksamkeit geschenkt werden, da daraus 
durchaus Aussagen bezüglich der Prognose in Abhängigkeit von der Lokalisation formuliert 
werden könnten. 
 
4.3.6 Resultat in Abhängigkeit von der Nutzung 
Bei der Gesamtbetrachtung aller Patienten erreichten 17 (73,9 %) Springpferde wieder ihr 
ursprüngliches Leistungsniveau, 4 (17,4 %) Springpferde erlitten Rezidive, ein (4,3 %) 
Springpferd konnte sein ursprüngliches Leistungsniveau nicht wieder erreichen und ein  
(4,3 %) weiteres Springpferd wurde euthanasiert. 
24 (61,5 %) Dressurpferde konnten ihr ursprüngliches Leistungsniveau wieder erreichen,  
8 (20,5 %) Dressurpferde erlitten Rezidive und 7 (17,9 %) Dressurpferde konnten ihr ur-
sprüngliches Leistungsniveau nicht wieder erreichen. 
14 (66,7 %) Trabrennpferde erreichten wieder ihr ursprüngliches Leistungsniveau, 5 (23,8 %) 
Trabrennpferde erlitten Rezidive und 2 (9,5 %) konnten ihr ursprüngliches Leistungsniveau 
nicht wieder erreichen. 
7 (41,2 %) Freizeitpferde erreichten wieder ihr ursprüngliches Leistungsniveau, 6 (35,3 %) 




Leistungsniveau nicht wieder erreichen, ein (5,9 %) Freizeitpferd musste euthanasiert 
werden. 
3 (75 %) anderweitig genutzte Pferde konnten ihr ursprüngliches Leistungsniveau wieder 
erreichen und ein (25 %) anderweitig genutztes Pferd erlitt ein Rezidiv. 
 
Demnach konnte bei der Gesamtbetrachtung des Resultates in Abhängigkeit von der 















1 7 2 3 
 
13 






Total 23 39 21 17 4 104 
Tabelle 32: Gesamtbetrachtung des Resultates in Abhängigkeit von der Nutzung 
 
Von 71 PRP Patienten wurden 18 als Springpferde genutzt. 13 (18,3 %) davon erreichten 
wieder ihr ursprüngliches Leistungsniveau, ein (1,4 %) Patient konnte sein ursprüngliches 
Leistungsniveau nicht mehr erreichen, 3 (4,2 %) erlitten ein Rezidiv und ein (1,4 %) weiterer 
Patient wurde euthanasiert. 
Von den 28 als Dressurpferd genutzten PRP Patienten erreichten 19 (26,8 %) wieder ihr 
ursprüngliches Leistungsniveau, 4 (5,6 %) konnten ihr ursprüngliches Leistungsniveau nicht 
wieder erreichen und 5 (7,0 %) Patienten zogen sich ein Rezidiv zu. 
Bei den 13 Trabrennpferden erreichten 8 (11,3 %) Patienten wieder ihr ursprüngliches 
Leistungsniveau, 2 (2,8 %) konnten ihr ursprüngliches Leistungsniveau nicht wieder 
erreichen und 3 (4,2 %) Patienten erlitten ein Rezidiv. 
3 (4,2 %) der insgesamt 9 Feizeitpferde aus der PRP Gruppe erreichten wieder ihr 
ursprüngliches Leistungsniveau, ein (1,4 %) Patient konnte sein ursprüngliches 
Leistungsniveau nicht wieder erreichen und 5 (7,0 %) Patienten erlitten ein Rezidiv. 
3 Patienten aus der PRP Gruppe wurden anderweitig genutzt und sind daher in dieser 
Gruppe zusammengefasst. 2 (2,8 %) dieser Patienten haben ihr ursprüngliches 



































% 3 4,2% 2 2,8% 
Ursprüngliches 
Leistungsniveau 
nicht wieder erreicht 
1 1,4% 4 5,6% 2 2,8% 1 1,4% 
  
Rezidiv 3 4,2% 5 7,0% 3 4,2% 5 7,0% 1 1,4% 
Euthanasie 1 1,4% 
        
Tabelle 33: Resultat in Abhängigkeit von der Nutzung der mit PRP behandelten Patienten 
 
5 von 33 Patienten aus der ACell™ Gruppe wurden als Springpferd genutzt. 4 (12,1 %) 
Patienten davon konnten ihr ursprüngliches Leistungsniveau wieder erreichen und ein  
(3,0 %) Springpferd aus der ACell™ Gruppe zog sich ein Rezidiv zu. 
11 Patienten aus der ACell™ Gruppe wurden als Dressurpferde genutzt. 5 (15,2 %) dieser 
Patienten erreichten wieder ihr ursprüngliches Leistungsniveau, 3 (9,1 %) Patienten konnten 
ihr ursprüngliches Leistungsniveau nicht wieder erreichen und weitere 3 (9,1 %) Patienten 
erlitten ein Rezidiv. 
6 (18,2 %) der 8 Trabrennpferde konnten ihr ursprüngliches Leistungsniveau wieder 
erreichen und 2 (6,1 %) zogen sich ein Rezidiv zu. 
Von den 8 Freizeitpferden konnten 4 (12,1 %) Patienten ihr ursprüngliches Leistungsniveau 
wieder erreichen, 2 (6,1 %) Patienten konnten ihr ursprüngliches Leistungsniveau nicht 
wieder erreichen, ein (3,0 %) Patient erlitt ein Rezidiv und ein (3,0 %) weiterer Patient wurde 
euthanasiert. 
Ein (3,0%) Patient wurde anderweitig genutzt und konnte sein ursprüngliches 
Leistungsniveau wieder erreichen. 
 
Resultat 































% 1 3,0% 
Ursprüngliches 
Leistungsniveau 






Rezidiv 1 3,0% 3 9,1% 2 6,1% 1 3,0% 
  
Euthanasie 
      
1 3,0% 
  





4.3.7 Resultat in Abhängigkeit von der Chronizität 
In der PRP Gruppe befanden sich 49 akut am Fesselträger erkrankte Patienten. 32 (65,3 %) 
davon erreichten wieder ihr ursprüngliches Leistungsniveau, 5 (10,2 %) Patienten konnten 
ihr ursprüngliches Leistungsniveau nicht wieder erreichen, 11 (22,4 %) Patienten zogen sich 
ein Rezidiv zu und ein (2 %) Patient musste euthanasiert werden. 
Von den 24 chronisch erkrankten PRP Patienten erreichten 13 (54,2 %) wieder ihr ur-
sprüngliches Leistungsniveau, 6 (25 %) Patienten konnten ihr ursprüngliches Leistungs-
niveau nicht wieder erreichen und 5 (20,8 %) Patienten erlitten ein Rezidiv. 
 




32 65,3% 13 54,2% 
Ursprüngliches 
Leistungsniveau 
nicht wieder erreicht 
5 10,2% 6 25% 
Rezidiv 11 22,4% 5 20,8% 
Euthanasie 1 2,0% 0 
 
Total 49 100% 24 100% 
Tabelle 35: Resultat in Abhängigkeit von der Chronizität des Schadens in der PRP Gruppe 
 
10 der insgesamt 33 ACell™ Patienten hatten einen akuten Schaden am Fesselträger.  
6 (60,0 %) davon erreichten wieder ihr ursprüngliches Leistungsniveau, 2 (20 %) Patienten 
konnten ihr ursprüngliches Leistungsniveau nicht wieder erreichen und zwei (20 %) 
Patienten zogen sich ein Rezidiv zu. 
23 ACell™ Patienten hatten einen chronischen Fesselträgerschaden. 14 (60,9 %) Patienten 
erreichten wieder ihr ursprüngliches Leistungsniveau, 3 (13 %) Patienten konnten ihr 
ursprüngliches Leistungsniveau nicht wieder erreichen, 5 (21,7 %) Patienten zogen sich ein 
Rezidiv zu und ein (4 %) Patient musste euthanasiert werden. 
 




6 60,0% 14 60,9% 
Ursprüngliches 
Leistungsniveau 
nicht wieder erreicht 
2 20,0% 3 13,0% 




Total 10 100% 23 100% 























Grafik 9: Resultat in Abhängigkeit von der Chronizität des Schadens (in [%]) in beiden Gruppen im 
Vergleich 
 
Resultat Akut Chronisch Anzahl Anzahl 
Ursprüngliches Leistungs-
niveau wieder erreicht 38 27 
Ursprüngliches Leistungs-
niveau nicht wieder erreicht 13 11 
Rezidiv 7 6 
Euthanasie 1 1 
Total 59 45 
Tabelle 37: Resultat in Abhängigkeit von der Chronizität des Schadens in der Gesamtbetrachtung 
 
Bei der Gesamtbetrachtung des Resultates in Abhängigkeit von der Chronizität des 
Schadens konnte kein signifikanter Unterschied (p= 0,97) festgestellt werden. Mit p=0,97 
liegen die Ergebnisse eher sehr nahe beieinander. 
 
4.3.8 Ergebnisse der „matched controls“ 
Die Parameter Lahmheitsgrad, Grad des Ultraschallbefundes und Resultat geeigneter 
Patientenpaare wurden auf der Basis von sogenannten „matched controls“ statistisch 
miteinander verglichen. 






5.1 Anmerkungen zum Patientenmaterial und zum Aufbau der Studie 
 
Diese retrospektive Arbeit vergleicht zwei intraläsionale Behandlungsmethoden bei Erkran-
kungen des Fesselträgers anhand von Datenmaterial aus einer großen, orthopädisch 
orientierten Pferdeklinik. 
 
Da es sich hierbei um eine klinische Studie handelt, für welche retrospektiv Datenmaterial 
aus der Pferdeklinik Bargteheide herangezogen wurde, ist zwangsläufig keine standar-
disierte Vorgehensweise möglich, insbesondere im Bezug auf die Zeitpunkte und die zeit-
lichen Abstände zwischen der Erstuntersuchung und den Nachuntersuchungen. 
Darüber hinaus wurde keine Kontrollgruppe im Sinne einer erkrankten, aber nicht bzw. 
konservativ behandelten Gruppe erstellt. Dies begründet sich darin, dass fast alle mit einem 
Fesselträgerschaden in der Klinik vorgestellten Patienten in irgendeiner Form einer 
Behandlung unterzogen werden. 
Insofern wird hier die Kontrollgruppe durch eine Vergleichsgruppe ersetzt. 
Trotzdem erscheint ein Vergleich verschiedener Therapieformen bei gleicher erkrankter 
Struktur nicht zuletzt aus praktischer und medizinischer Sicht lohnenswert und sinnvoll. 
 
Die Behandlung von Fesselträgerschäden mit autologem, thrombozytenreichem Plasma 
(PRP) wird in der Pferdeklinik Bargteheide seit 2007 durchgeführt. 3 verschiedene 
Herstellungsformen von PRP (Osteokin PRP, Arthrex ACP und in Citratröhrchen her-
gestelltes PRP nach ANITUA [1999]) wurden in dieser Studie verwendet. 
Zum Vergleich dient eine seit 2004 in der Klinik angebotene, xenogene Therapievariante mit 
porciner Harnblasenmatrix (ACell Vet™ UBM Powder), einem resuspendierten Lyophilisat 
aus der Harnblasenmukosa von spezifisch pathogenfreien (SPF) Schweinen. 
Zwar wurden die verschiedenen Methoden nicht parallel, zeitgleich durchgeführt, wodurch 
die unmittelbare Vergleichbarkeit leidet. Andererseits wurden die Untersuchungen und 
Behandlungen in derselben Klinik von denselben Tierärzten ausgeführt, wodurch auch bei 
verschiedenen Untersuchungszeiträumen eine Vergleichbarkeit gewährleistet wird. 
 
Insgesamt wurden 34 Patienten in die ACell™ Gruppe aufgenommen, die PRP Gruppe 
beinhaltet 75 Patienten. Diese Gruppe setzt sich aus 44 mit Osteokin PRP behandelten 
Patienten, 23 mit Arthrex ACP behandelten Patienten und 8 mit PRP, hergestellt in 




Um Unterschiede in den Herstellungstechniken des thrombozytenreichen Plasmas zu 
ergründen, wurden die beiden PRP Varianten mit einem Zentrifugationsschritt (Arthrex 
ACP und Citratröhrchen PRP) in einer Untergruppe zusammengefasst und bezüglich 
verschiedener klinischer Parameter mit dem Osteokin PRP mit zwei Zentrifugationsschritten 
verglichen. 
 
Die Gruppengrößen unterscheiden sich deutlich, liegen jedoch nicht so weit auseinander, 
dass die statistische Vergleichbarkeit beeinträchtigt wird. 
Zudem wurde mit der „matched control“ Methode der unmittelbare statistische Vergleich 
gewährleistet. 
 
Hinsichtlich der Parameter Nutzung, Alter und Lokalisation der Erkrankung im Bereich des 
Fesselträgers waren die Gruppen relativ homogen zusammengestellt. 
Bei der Verteilung der Chronizität befanden sich in der PRP Gruppe mehr akut erkrankte 
Patienten, nämlich 52 (69 %) gegenüber 23 (31 %) chronisch erkrankten Patienten. In der 
ACell™ Gruppe überwogen mit 24 (71 %) Patienten die chronisch erkrankten gegenüber den 
10 (29 %) akut erkrankten Patienten. 
Prozentual erscheint die Verteilung der akut und chronisch erkrankten Patienten in beiden 
Gruppen in exakt umgekehrtem Verhältnis. Diese Beobachtung erscheint wichtig bezüglich 
der folgenden Interpretation der Ergebnisse. 
Unabhängig von der Therapieform erlitten chronisch erkrankte Patienten häufiger Rezidive 
als akut erkrankte Patienten. Der Unterschied erscheint deutlich, ist allerdings in dieser 
Studie statistisch nicht signifikant (p= 0,24). 
Die Beobachtungen von  MARKS et al. (1981), PERSONETT et al. (1983), DYSON (2000) 
und GIBSON et al. (2002) können insofern bestätigt werden, wonach chronische 
Erkrankungen am Fesselträger eine schlechtere Prognose haben. 
 
Die Geschlechterverteilung wurde bei der Auswertung und Interpretation außer Acht 
gelassen. In beiden Gruppen überwog der Anteil an Wallachen. In der PRP Gruppe 
befanden sich 51 % Wallache, 23 % Stuten und 15 % Hengste, in der ACell™ Gruppe 62 % 
Wallache, 32 % Stuten und 17 % Hengste. 
 
Bei dem Parameter Nutzung fiel auf, dass in beiden Gruppen der Anteil an Dressurpferden 
überwog. 
So waren in der PRP Gruppe 39 % Dressurpferde, 25 % Springpferde, 18 % Trabrenn-




In der ACell™ Gruppe waren 33 % Dressurpferde, 15 % Springpferde, 24 % Trabrennpferde, 
24 % Freizeitpferde und 3 % anderweitig genutzte Pferde vertreten. 
Dies korrespondiert mit Beobachtungen anderer Autoren (RANTANEN et al. 1998, REEF 
1998, DYSON et al. 2003) die das gehäufte Auftreten von Fesselträgererkrankungen bei 
Dressurpferden beschreiben. 
 
Vergleicht man das Alter der Patienten, so konnte eine homogene Altersverteilung in beiden 
Gruppen festgestellt werden. Die 75 Patienten der PRP Gruppe waren zwischen 3 und 24 
Jahre alt, im Durchschnitt 10 Jahre. 
Ein identisches Durchschnittsalter von 10 Jahren hatten 34 Patienten der ACell™ Gruppe. 
Diese waren zwischen 5 und 19 Jahre alt. 
 
Ebenso zeigte sich eine homogene Verteilung der Pferdegattungen in beiden Gruppen. 
Die PRP Gruppe bestand aus 58 (77 %) Warmblutpferden, 13 (17 %) Trabern, 3 (4 %) 
Kleinpferden sowie einem (1 %) Vollblutpferd. 
In der ACell™ Gruppe befanden sich 24 (71 %) Warmblutpferde, 8 (23 %) Traber und jeweils 
ein (3 %) Kleinpferd und ein (3%) Vollblutpferd. 
 
Insgesamt kann somit davon ausgegangen werden, dass die beiden Gruppen gut 
vergleichbare Grundgesamtheiten darstellen. 
 
Die Lokalisation der Fesselträgererkrankung scheint mit der Nutzungsrichtung der Pferde 
zusammenzuhängen. 
Entgegen den Aussagen von DYSON (1991 a), GANSER (1999) und ROSS (2006) konnten 
in der vorliegenden Studie Fesselträgerursprungsläsionen häufiger an der Hintergliedmaße 
(69 %) und seltener an der Vordergliedmaße (31 %) beobachtet werden. Möglicherweise 
begründet sich diese Diskrepanz darin, dass sich ROSS´ s und DYSON´ s Beobachtungen 
überwiegend auf Vollblutpferde und Trabrennpferde beziehen und die vorliegenden Studie 
bezüglich der Rassen einen deutlichen Überhang an Warmblutpferden und bezüglich der 
Nutzungsrichtungen eine sehr heterogene Verteilung aufweist. 
Bei den Trabrennpferden wurden an der Vordergliedmaße in beiden Gruppen ausschließlich 
Schäden im Bereich des medialen Fesselträgerschenkels gefunden. In sofern ist eine 
Prädisposition dieses Bereiches des Fesselträgers an der Vordergliedmaße bei Trab-
rennpferden anzunehmen. In der Literatur sind diesbezüglich jedoch keine entsprechenden 
Aussagen zu finden, die dies untermauern. 
VAN DEN BELT et al.’s (1994) Beobachtung bei Trabern, wonach diese häufiger am 




Studie nachvollzogen werden. Darüber hinaus konnte beobachtet werden, dass  
Trabrennpferden häufiger am Fesselträger der Hintergliedmaße (76 %) erkranken als an 
dem der Vordergliedmaße (24 %). 
Des Weiteren fiel auf, dass Dressurpferde in dieser Studie gehäuft im Bereich des lateralen 
Fesselträgerschenkels insbesondere an der Vordergliedmaße erkranken, Springpferde 
hingegen zeigten häufig Schäden am Fesselträgerursprung und dort häufiger an der 
Hintergliedmaße und seltener an der Vordergliedmaße. 
Insofern können die Beobachtungen von ROSS (2006 a) und DYSON et al. (1995) nur für 
Springpferde bestätigt werden, wonach sowohl Spring- als auch Dressurpferde eher zu einer 
Entwicklung einer Desmitis an der Hintergliedmaße neigen. 
Möglicherweise liegen die Unterschiede dieser Beobachtungen darin begründet, dass beide 
genannten Autoren über ein umfassenderes Probandenmaterial verfügen und sich zudem 
deren Beobachtungen auf einen längeren Zeitraum und mehrere verschiedene Studien 
beziehen. 
 
Die Lahmheitsgrade erschienen in beiden Gruppen ähnlich verteilt. Die Fesselträgerschäden 
gingen in beiden Gruppen meist einher mit deutlich geringgradigen und undeutlich 
geringgradigen Lahmheiten. 
An dieser Stelle können HUSKAMP et al. (1988) und DYSON´ s (2007) Beobachtungen 
bestätigt werden, dass Fesselträgerschäden meist mit Lahmheiten im geringgradigen 
Bereich, selten mit Lahmheiten im mittelgradigen und kaum im hochgradigen Bereich 
einhergehen. 
Auch die Beobachtung von  DYSON (1991 a), RANTANEN (1998), DYSON (2007), MAJOR 
(1994) und REEF (1998), wonach die Lahmheit am deutlichsten auf weichem Untergrund 
insbesondere auf der äußeren Hand zu erkennen ist, konnte in den meisten Fällen dieser 
Studie nachvollzogen werden. 
Eine auffällige erkennbare Assoziation zwischen Lokalisation des Schadens am Fesselträger 
und dem Grad der Lahmheit konnte nicht erkannt werden. 
In beiden Gruppen waren die meisten Patienten deutlich geringgradig oder undeutlich 
geringgradig lahm und wiesen sonographisch einen mittelgradigen Schaden auf. Insofern 
gelingt es nur bedingt, die von DYSON (2007) beobachtete häufige Korrelation zwischen 
Lahmheitsgrad und Ultraschallbefund zu reproduzieren und zu bestätigen. An dieser Stelle 
sei jedoch auch auf die Subjektivität bei der Beurteilung dieser beiden Parameter 
hingewiesen. 
Allerdings ist auch ein beachtlicher Prozentsatz an lahmfreien Patienten mit mittelgradigen 
Ultraschallbefunden vorhanden. Folglich können auch Beobachtungen von RANTANEN et 




eines Schadens insbesondere am Fesselträgerkörper nicht immer mit den klinischen 
Befunden korreliert. 
 
Die Beobachtungen von DYSON (1991 a und 1998), RANTANEN (1998) und REEF (1998), 
wonach genannte Autoren bei akuten Formen häufiger Schmerzhaftigkeit bei der Palpation 
feststellen konnten als bei chronischen Formen konnte auch bei einem überwiegenden Teil 
der Patienten dieser Studie nachvollzogen werden. 
 
5.2 Beurteilung der Ergebnisse 
 
5.2.1 Beurteilung der Gesamtergebnisse 
Die Behandlung und Rehabilitation von Pferden mit Erkrankungen des Fesselträgers 
gestaltet sich langwierig und bedeutet trotz tierärztlicher Bemühungen und gewissenhaft 
durchgeführtem Bewegungsprogramm für einige Sportpferde eine lange Pause oder gar das 
Ende ihrer Karriere. 
In der Literatur existieren bisher nur sehr wenige klinische Fallstudien und Erfahrungs-
berichte, die sich mit intraläsionalen Injektionen von Wachstumsfaktoren und anderen 
Produkten, insbesondere ACell™ auseinadergesetzt haben. Es wird viel über mögliche 
Wirkungsweisen und theoretische Mechanismen und Zusammenhänge diskutiert und 
spekuliert. Offen bleibt dennoch, inwiefern sich tatsächlich diese zugesagten Mechanismen 
in vivo positiv auf die Heilung, die Qualität des Ersatzgewebes und die Nachhaltigkeit 
auswirken. 
 
MITCHELL (2004) berichtet von vielversprechenden Erfolgen bei fesselträgererkrankten und 
mit ACell™ behandelten Patienten. Demnach erreichten 84,4 % an Fesselträgerursprung 
und Fesselträgerkörper erkrankten und mit ACell™ behandelten Patienten innerhalb eines 
Jahres wieder ihr volles Leistungsniveau. Weitere 86,7 % an Fesselträgerschenkel 
erkrankten Patienten war nach einmaliger ACell™ Behandlung innerhalb eines Jahres 
wieder voll einsetzbar. 
Derartig vielversprechende Ergebnisse konnten in der vorliegenden Studie nicht erreicht 
werden. Hier erreichten 59 % wieder ihr ursprüngliches Leistungsniveau. Auch DYSON 
(2007) konnte MITCHELL´ s hohe Erfolgsrate nicht bestätigen. 
Anzumerken ist, dass der Umfang des Patientenmaterials in der Studie von MITCHELL 
(2004) deutlich größer war. Allerdings weist DAHLGREN (2005) darauf hin, dass sich die 
Ergebnisse aus MITCHELL´s Studie auf einen kurzen Zeitraum beziehen und 




Patienten deshalb eine niedrigere Erfolgsrate, weil ein größerer Zeitraum überblickt wird und 
Langzeitergebnisse vorliegen. 
Durch den direkten Vergleich der Therapie von Fesselträgerschäden mit ACell™ und PRP 
wird in der vorliegenden Studie gezeigt, dass durch die Behandlung mit PRP Patienten 
deutlich schneller wieder antrainiert werden können und auch signifikant (p= 0,05) schneller 
ihr volles Leistungsniveau wieder erreichen. 
45 PRP Patienten erreichten nach durchschnittlich 29,56 Wochen wieder ihr ursprüngliches 
Leistungsniveau. Eine annähernd ähnliche Beobachtung machten WASELAU et al. (2008) in 
einer Studie mit 9 Trabrennpferden, die Fesselträgerkörperläsionen aufwiesen und mit PRP 
behandelt wurden. Alle 9 Patienten konnten nach durchschnittlich 32 Wochen wieder im 
Rennsport eingesetzt werden. Nach 3 Jahren liefen noch 5 Patienten im Rennsport. 
Bedingung für die Aufnahme in dessen Studie war ein mindestens hochgradiger (Grad 3 
oder 4/4) Schaden am Fesselträgerkörper. 
WASELAU et al. (2008) machten in ihrer Studie die Beobachtung, dass die Lokalisation des 
Schadens (Vorder- oder Hintergliedmaße) keinen Einfluss auf den Behandlungserfolg hat. 
Auch in der vorliegende Studie weisen die Ergebnisse an Vorder- und Hintergliedmaße 
sowohl in der PRP Gruppe (p=0,18) als auch in der ACell™ Gruppe  (p=0,47)keine 
signifikanten Unterschiede auf. Jedoch treten in beiden Gruppen an der Hintergliedmaße 
häufiger Rezidive auf. 
Dies bestätigt die Aussage von NOWAK (1993), DYSON et al. (1995), LISCHER et al. (2006) 
und RIJKENHUIZEN et al. (2007) bezüglich einer schlechteren Prognose bei Fesselträger-
schäden an der Hintergliedmaße, unabhängig von der Art der Therapie. 
 
5.2.2 Beurteilung der Gruppenvergleiche 
60 % der PRP Patienten erreichten gegenüber 59 % der ACell™ Patienten wieder ihr 
ursprüngliches Leistungsniveau. 
In der PRP Gruppe erlitten 22,7 % der Patienten gegenüber 20,6 % der Patienten der 
ACell™ Gruppe ein Rezidiv. 
10,7 % der PRP Patienten und 14,7 % der ACell™ Patienten konnten ihr ursprüngliches 
Leistungsniveau nicht wieder erreichen. 
1,3 % der PRP Patienten und 2,9 % der ACell™ Patienten mussten aufgrund ihres 
Schadens euthanasiert werden. 
Von 5,3 % der PRP Patienten und 2,9 % der ACell™ Patienten konnten keine Angaben 
bezüglich des Resultates ausfindig gemacht werden. 
 
Bezieht man verschiedene Kriterien mit in diese wichtige Beobachtung ein, so fällt auf, dass 




Durchschnitt längere Schritt- und Aufbautrainingsphasen absolviert haben als entspre-
chende, wieder voll einsetzbare PRP Patienten. 
Durchschnittlich wurden ACell™ Patienten 23 Wochen im Schritt bewegt und über  
20 Wochen einem Aufbautraining unterzogen, während die Schrittphase der PRP Patienten 
durchschnittlich 17 Wochen und die Aufbauphase 14 Wochen dauerte. 
Prozentual mehr PRP Patienten begannen bereits nach der zweiten Nachuntersuchung mit 
dem Aufbautraining. Im Gegensatz dazu wurde prozentual mehr ACell™ Patienten nach der 
zweiten Nachuntersuchung weiterhin ausschließlich Schritt angeordnet. 
Die durchschnittliche Gesamtdauer bis zum Erreichen des ursprünglichen Leistungsniveaus 
dauerte bei erfolgreich therapierten ACell™ Patienten 40,6 Wochen und bei erfolgreich 
therapierten PRP Patienten 29,6 Wochen. 
An dieser Stelle muss berücksichtigt werden, dass die Verteilung an akut und chronisch 
erkrankten Patienten in den beiden Vergleichsgruppen durchaus inhomogen ist. Die PRP 
Gruppe beinhaltet 52 (69 %) akut und 23 (31 %) chronisch erkrankte Patienten während sich 
in der ACell™ Gruppe 24 (71 %) akut und 10 (29 %) chronisch erkrankte Patienten befinden. 
Diese Beobachtung könnte erklären, weshalb ACell™ Patienten im Durchschnitt eine 
längere Rehabilitationsphase benötigen. 
Dennoch scheint die Chronizität bezüglich der Rehabilitationsdauer eine eher 
untergeordnete Rolle zu spielen. Denn sowohl akut erkrankte ACell™ Patienten als auch 
chronisch erkrankte ACell™ Patienten benötigten im Durchschnitt deutlich mehr Zeit zum 





Anzahl: 31 Anzahl: 6 




Anzahl: 13 Anzahl: 13 
Dauer: 30,5 Wochen Dauer: 40,8 Wochen 
Tabelle 38: Isolierte Betrachtung der durchschnittlichen Dauer in [Wochen] bis zur vollen 
Belastbarkeit der akut und chronisch erkrankten, erfolgreich therapierten Patienten 
 
Sowohl die Schritt- als auch die Aufbautrainingsphase gestaltete sich bei den erfolgreich 
therapierten (= ursprüngliches Leistungsniveau wieder erreicht) PRP Patienten deutlich 
kürzer als bei erfolgreich therapierten ACell™ Patienten. 
Insofern kann die Vermutung von SMITH et al. (2006) und ARGUELLES (2005) bestätigt 
werden, wonach PRP das Potential besitzt, die Heilung von bandartigen Strukturen bei 




Allerdings zeigt sich hier auch eine Schwäche dieser klinisch-retrospektiven Studie. 
Interessant wäre, inwieweit sich die Ergebnisse verändern würden, wenn die Bedingungen 
nach der Behandlung bezüglich Schrittbewegung und Aufbautraining standardisiert wären. 
Würden also beispielsweise mehr PRP Patienten ihr ursprüngliches Leistungsniveau wieder 
erreichen, wenn ihre Schritt- und Aufbautrainingsphase genauso lang eingerichtet wäre wie 
in der ACell™ Gruppe? 
 
Zudem ist zu beachten, dass die Gruppe der ACell™ Patienten deutlich kleiner war als die 
der PRP Patienten und erstgenannte Gruppe umgekehrt proportional mehr chronisch 
erkrankte Patienten beinhaltete als die PRP Gruppe. 
Diese Verteilung ist auch bei den Ergebnissen zu beobachten. So erreichten dem 
entsprechend mehr chronisch erkrankte ACell™ Patienten wieder ihr ursprüngliches 
Leistungsniveau als akut erkrankte ACell™ Patienten. 
Dabei verändert sich auch das Verhältnis innerhalb der gesamten Gruppe an akut und 
chronisch erkrankten Patienten und innerhalb der erfolgreich therapierten, akut und 
chronisch erkrankten Patienten nicht wesentlich. 
 
ACell Patienten insgesamt Erfolgreich therapierte ACell Patienten 
Akut Chronisch Verhältnis Akut Chronisch Verhältnis 
10 24 0,42 6 14 0,43 
 
PRP Patienten insgesamt Erfolgreich therapierte PRP Patienten 
Akut Chronisch Verhältnis Akut Chronisch Verhältnis 
52 23 2,26 32 13 2,46 
Tabelle 39: Vergleich der Therapieerfolge akut und chronisch erkrankter Patienten beider Gruppen 
 
In der PRP Gruppe verhält es sich entsprechend umgekehrt. So erreichten zwar mehr akut 
erkrankte Patienten ihr ursprüngliches Leistungsniveau als chronisch erkrankte Patienten. 
Aber auch hier besteht kein Unterschied im Verhältnis der insgesamt akut und chronisch 
erkrankten Patienten und den erfolgreich therapierten (= ursprüngliches Leistungsniveau 
wieder erreicht), akut und chronisch erkrankten PRP Patienten, so dass bezüglich der 
Heilungstendenz unter Berücksichtigung der Chronizität keine signifikanten Unterschiede  
(p< 0,05) festgestellt werden konnten.  
DYSON (2007) berichtet in diesem Zusammenhang von einer günstigen Prognose bei 
akuten Schäden am Fesselträgerursprung an der Vordergliedmaße und einer Erfolgsrate von 
90 % bei konservativer Behandlung mit Boxenruhe und 3-monatiger kontrollierter Schritt-





Da sich, wie eben dargestellt, keine signifikante Verschiebung der Verhältnisse ergibt, ist 
bezüglich der besseren Eignung einer der Therapievarianten für chronische oder akute 
Schäden aus dieser Studie keine Tendenz zu erkennen. 
Die Chronizität hat demnach auch keinen Einfluss auf die Dauer der Schritt- und 
Aufbauphase und somit auf die Dauer bis zur vollen Belastbarkeit.  
Im Gegensatz dazu scheint die Wahl der Therapieform egal ob bei akut oder chronisch 
erkrankte Patienten sehr wohl ausschlaggebend für die Dauer der Schritt- und Aufbauphase 
und letztendlich für die Dauer bis zum Wiedererreichen der vollen Belastbarkeit zu sein. 
Die Ergebnisse dieser Studie zeigen, dass die Dauer bis zur vollen Belastbarkeit bei 
erfolgreich therapierten PRP Patienten signifikant kürzer (p= 0,05) ist als bei erfolgreich 
therapierten ACell™ Patienten. Die Kriterien für die Anweisungen und Anpassung des 
Rehabliltationsschemas basierten dabei in beiden Gruppen durchaus auf derselben 
Grundlage. 
 
Die Konzentration an Thrombozyten, abhängig von der Aufbereitungsmethode (Osteokin 
PRP, Arthrex ACP, in Citratröhrchen hergestelltes PRP nach ANITUA [1999]), scheint 
dabei keinen Einfluss auf die Erfolgsrate, die Rezidivrate oder die Heilungsdauer zu 
besitzen. Insofern kann hiermit eine entsprechende Vermutung von FORTIER (2008 b), die 
auf in vitro Versuchen basiert, anhand dieser klinischen Studie bestätigt werden. 
 
Vergleicht man Osteokin PRP, welches aufgrund der aufwändigeren Bearbeitung und 
zweimaligen Zentrifugation eine höhere Konzentration an Thrombozyten aufweisen soll, mit 
den anderen Herstellungsformen mit nur einem Zentrifugationsschritt und geringerer 
Thrombozytenkonzentration, dem Arthrex ACP und dem in Zitratröhrchen hergestellten 
PRP nach ANITUA (1999), so sind im Bezug auf die Dauer der Schritt- und Aufbauphase 
und der Gesamtdauer bis zur Vollbelastung keine Unterschiede festzustellen. 
Im Durchschnitt verging vom Zeitpunkt der Behandlung bis zum Erreichen des 
ursprünglichen Leistungsniveaus bei Osteokin Patienten 28 Wochen und bei den 
Therapievarianten mit einem Zentrifugationsschritt 30 Wochen. 
 
Auch der Vergleich der Resultate der beiden PRP-Untergruppen und der ACell™ Gruppe 
ergab keine signifikanten Unterschiede (p= 0,93). 
20 (60,6 %) ACell™ Patienten, 25 (56,8 %) Osteokin Patienten und 20 (64,5 %) Patienten, 
die mit einmal zentrifugierten PRP-Varianten behandelt wurden, erreichten wieder ihr 
ursprüngliches Leistungsniveau. An dieser Stelle sei auf die Unterschiede der Gruppengröße 




Anhand dieser Beobachtungen ist festzustellen, dass die verschiedenen Herstellungsformen 
von PRP und dem entsprechend die Menge und Konzentration der Wachstumsfaktoren im 
Produkt keine Unterschiede im Bezug auf die Heilungsdauer und Erfolgsrate erkennen 
lassen. 
Möglicherweise werden durch die unterschiedlichen Herstellungsformen des thrombozyten-
reichen Plasmas keine wesentlichen Unterschiede in der Thrombozytenkonzentration 
erreicht oder variierende Konzentrationen an Thrombozyten und Wachstumsfaktoren wirken 
sich nicht, wie von FORTIER (2008 a) vermutet, unterschiedlich auf Heilungsdauer und 
Erfolgsrate aus. 
Vielmehr könnte der Zeitpunkt ausschlaggebend sein, wann welche Wachstumsfaktoren mit 





Diese retrospektive Studie soll anhand klinischer Fälle aufzeigen, inwieweit die autologe 
Therapieform mit verschiedenen Herstellungsvarianten von Thrombozyten angereichertem 
Plasma Vorteile oder Nachteile gegenüber der xenogenen Therapieform mit acellulärer 
Matrix aus der Harnblasenmukosa von SPF Schweinen bei Läsionen im Bereich des 
Fesselträgers bietet. 
 
In dieser Studie konnte gezeigt werden, dass am Fesselträger erkrankte und intraläsional mit 
Thrombozyten angereichertem Plasma behandelte Patienten signifikant schneller (p= 0,05) 
wieder ihr ursprüngliches Leistungsniveau erreichen konnten als mit ACell™ behandelte 
Patienten. 
Bezüglich des Resultates (ursprüngliches Leistungsniveau erreicht, ursprüngliches 
Leistungsniveau nicht erreicht, Rezidiv, Euthanasie) konnten keine signifikanten 
Unterschiede festgestellt werden. Es ist vielmehr zu verzeichnen, dass die Resultate beider 
Vergleichsgruppen statistisch mit p= 0,88 sehr nahe beieinander liegen und somit nahezu 
kein Unterschied bei den jeweiligen Ergebnissen besteht. 
Auch das Resultat in Abhängigkeit von der Chronizität liegt statistisch mit p= 0,97 sehr nahe 
beieinander. Das bedeutet, dass die Chronizität in dieser Studie scheinbar keinen Einfluss 
auf das Resultat hat. 
Der auffällige und statistisch signifikante Unterschied besteht vielmehr in der Dauer der 
Rehabilitationsphase. Demzufolge erreichen mit thrombozytenreichem Plasma behandelte 
Patienten signifikant schneller, nämlich nach durchschnittlich 29,6 Wochen, wieder ihr 




Letztgenannte benötigten im Durchschnitt 40,6 Wochen bis zum Erreichen des ursprüng-
lichen Leistungsniveaus. Trotz gleichartiger Anweisung und Anpassung des Rehabili-
tationsschemas konnte hier ein signifikanter Unterschied (p= 0,05) festgestellt werden. 
 
Ein Vergleich der drei verschiedenen Herstellungsformen von thrombozytenreichem Plasma 
zeigte, dass sich eine durch ein oder zweimalige Zentrifugation erreichte und dadurch 
vermutete, entsprechend niedrigere oder höhere Konzentration der Thrombozyten im 
Plasma nicht unterschiedlich auf die klinisch erfassbare Heilungstendenz und Heilungsdauer 
auswirkt. 
 
Unabhängig von den Ergebnissen dieser Studie konnte im Zuge der Literaturrecherche 
festgestellt werden, dass viel theoretische Forschungsarbeit im Zusammenhang mit dieser 
Thematik geleistet wird, jedoch trotz häufiger Anwendung wenig praxisorientierte Studien 
existieren. 
Insofern erscheinen weitere Untersuchungen, Beobachtungen und Studien sowohl im 
Rahmen der Therapie von Fesselträgerschäden als auch im Zuge der Erforschung autologer 
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In der vorliegenden Studie wurde an 109 Patienten mit einer Erkrankung des Fesselträgers 
retrospektiv untersucht, ob die intraläsionale Applikation von autologem thrombozyten-
reichem Plasma (PRP) Vorteile gegenüber der intraläsionalen Applikation von xenogener 
azellulärer Matrix aus porziner Harnblasenmukosa (ACell Vet™ UBM Powder) besitzt. Die 
gesamten Daten zum Patientenmaterial entstammen einer großen, schwerpunktmäßig 
orthopädisch orientierten Pferdeklinik. 
In die Gruppe mit Thrombozyten angereichertem Plasma (PRP) wurden 75 Patienten 
aufgenommen. Es wurden 3 verschieden Methoden zur Herstellung von 
thrombozytenreichem Plasma verwendet. 
Als Vergleichsgruppe dienten 34 Patienten, welche mit einer xenogenen Therapieform 
(ACell™) am Fesselträger behandelt wurden. 
Initial wurden alle Patienten klinisch und ultrasonographisch untersucht, wobei bei allen 
Patienten ein frischer oder alter aufgefrischter/chronischer Schaden am Fesselträger 
dargestellt werden konnte. 
Die Wahl der Therapieform richtete sich nach der Einschätzung, der Präferenz und den 
Erfahrungen des jeweiligen behandelnden Tierarztes unter Berücksichtigung des finanziellen 
Aufwandes für die Patientenbesitzer. 
Alle Patienten wurden entweder mit PRP oder mit ACell™ behandelt und Boxenruhe in 
Verbindung mit einem steigernd aufgebauten Schritt- und Aufbautrainingsprogramm 
verordnet. 
Die Nachuntersuchungen zur Kontrolle des Heilungserfolges und -fortschrittes beinhalteten 




nach klinischer und ultrasonographischer Entwicklung wurde das Bewegungsprogramm 
angepasst. 
Zum Abschluss der Studie konnte als Resultat festgestellt werden, dass 45 (60 %) Patienten 
der PRP Gruppe ihr ursprüngliches Leistungsniveau wieder erreicht hatten, 8 (10,7 %) 
Patienten konnten ihr ursprüngliches Leistungsniveau nicht wieder erreichen, 17 (22,7 %) 
Patienten erlitten ein Rezidiv und ein (1,3 %) Patient musste euthanasiert werden. 
Im Vergleich dazu erreichten 20 (58,8 %) Patienten der ACell™ Gruppe wieder ihr ur-
sprüngliches Leistungsniveau, 5 (14,7 %) Patienten konnten ihr ursprüngliches Leistungs-
niveau nicht wieder erreichen, 7 (20,6 %) erlitten ein Rezidiv und ein (2,9 %) Patient musste 
euthanasiert werden. 
Die Unterschiede im Resultat sind statistisch nicht signifikant. 
Ein statistisch signifikanter Unterschied (p= 0,05) ist allerdings bei der Dauer der 
Rehabilitationsphase zu beobachten. Im Durchschnitt benötigten erfolgreich therapierte PRP 
Patienten signifikant weniger Zeit bis zum Erreichen der vollen Belastbarkeit als erfolgreich 
therapierte ACell™ Patienten. PRP Patienten wurden durchschnittlich 15,6 Wochen im 
Schritt bewegt und erhielten 13,2 Wochen Aufbautraining, so dass sie im Durchschnitt nach 
29,6 Wochen wieder ihre volle Belastbarkeit erreicht hatten. 
Erfolgreich therapierte ACell™ Patienten wurden durchschnittlich 20,2 Wochen im Schritt 
bewegt und erhielten im Anschluss im Durchschnitt 19,8 Wochen Aufbautraining, so dass sie 
im Durchschnitt nach 40,6 Wochen wieder ihre volle Belastbarkeit erreicht hatten. 
Es konnte gezeigt werden, dass die Rehabilitationsdauer bei mit thrombozytenreichem 
Plasma behandelten Fesselträgerschäden signifikant kürzer ist als bei mit ACell™ 
behandelten Fesselträgerschäden, obwohl sich das Resultat der Behandlung statistisch nicht 
wesentlich unterscheidet (p= 0,88). 
Die vielversprechenden Ergebnisse einiger ähnlich konzipierten Arbeiten konnten in der 
vorliegenden Studie mit keiner der angewandten Behandlungsform erreicht werden. 
Erwähnte Studien umfassten deutlich größere oder deutlich kleinere Patientengruppen und 
unterschieden sich hinsichtlich Rasse und Nutzung des Patientenmaterials sowie dem meist 
kürzeren Untersuchungszeitraum. 
Insofern erscheint einerseits eine derartige Studie aus praktischer Sicht sinnvoll und 
lohnenswert, andererseits zeigt sich auch der Bedarf an vergleichbaren, klinischen, 
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The objective of this clinical study was to evaluate any possible advantage of one of two 
therapy methods, autologous platelet-rich plasma (PRP) and xenogenous porcine urinary 
bladder matrix (ACell Vet™ UBM Powder), applicated by intralesional injection into damaged 
suspensory ligament tissue. The material for this retrospective study was generated in a 
large equine hospital (Bargteheide Equine Hospital in Bargteheide, Germany). 
To participate in the study, horses had to show at least mild ultrasonographic findings at any 
region of the suspensory ligament that could be diagnosed as a cause of lameness or poor 
performance and had to be treated by intralesional injection either with PRP or ACell™. 
In total 109 horses joined this study. Two main groups were built. In one group 34 patients 
with suspensory desmitis were treated with ACell™ and in the other group 75 patients with 
suspensory desmitis were treated with platelet-rich plasma (PRP). Three different methods of 
producing PRP were used, Osteokin PRP, Arthrex ACP and PRP by ANITUA (1999).  
All horses were examined clinically and sonographically.  
The choice of treatment was made by the treating veterinarian influenced by his personal 
experience and regarding the financial aspect for the patients owner. 
Different numbers of reexaminations were performed to evaluate the progression of 
lameness and healing and to adapt an individual exercise program. 
As an overall result 58.8 % of the ACell™ patients were sound and back to their former 
performance level. 14.7 % of the ACell™ patients could not achieve their former performance 
level, 20.6 % of the ACell™ patients reinjured the suspensory ligament and 




In comparison 60 % of the PRP patients achieved their former performance level. 10.7 % of 
the PRP patients could not go back to their former performance level, 22.7 % of the PRP 
patients had a relapse of suspensory desmitis and 1.4 % of the PRP patients had to be put 
down. No significant difference between both groups could be observed. The amount of 
horses in percent that could achieve their former performance level was nearly the same in 
both groups. 
Successfully treated ACell™ patients had an average rate of 20.2 weeks walking exercise 
followed by 19.8 weeks of increased exercise workload. The former performance level was 
achieved after an average rate of 40.6 weeks. 
In comparison successfully treated PRP patients had an average rate of 15.9 weeks walking 
exercise followed by 13.2 weeks of increased exercise workload. The former performance 
level was achieved after an average rate of 29.6 weeks. 
A significant difference (p=0.05) could be observed here, showing that horses with 
suspensory desmitis treated with PRP needed significantly less time for complete 
rehabilitation compared to horses treated with ACell™.  
 
A lot of research has been done how autologous therapy methods can work theoretically but 
there´s a lack of documented clinical experience in equine orthopaedics. As suspensory 
desmitis is still very challenging to treat successfully, there has to be done more clinical and 







Alexander GR et al. Effects of superior check ligament desmotomy on flexor tendon and 
suspensory ligament strain in equine cadaver limbs. Vet Surg. 2001 Nov-Dec; 30(6):522-7. 
 
Anitua E. Plasma Rich in growth factors: preliminary results of use in the preparation of 
future sites for implants. Int J Oral Maxillofac Implants. 1999 Jul-Aug; 14(4):529-35. 
 
Arguelles D et al. Clinical experiences with platelet-rich plasma as a treatment of tendon and 
ligament injuries in the horse. Proc 15th Annu Eur Coll Vet Surg Forum 2005:217-22. 
 
Aspenberg P et al. Platelet concentrate injection improves Achilles tendon repair in rats. Acta 
Orthop Scand. 2004 Feb; 75(1):93-9. 
 
Auer J. Equine Surgery. 2.Auflage, Verlag Saunders, St. Louis, Missouri: 2000;615-7,710. 
 
Auf dem Hövel HC. Mikroangiographische Untersuchungen an den Beugesehnen des 
Pferdes mit Hilfe der Fein-Fokus-Röntgentechnik [Dissertation med. vet]. Hannover: 
Tierärztliche Hochschule Hannover;1993. 
 
Bader A et al. Regenerative Medizin – Aussichten und Möglichkeiten im technologischen und 
klinischen Bereich. Pferdeheilkunde Forum 2008 – Berliner Fortbildungstage. Pferdeheilk. 
2008;24:588. 
 
Badylak SF et al. Small intestinal submucosa: a rapidly resorbed bioscaffold for 
augmentation cystoplasty in a dog model. Tissue Eng. 1998 Winter; 4(4):379-87. 
 
Badylak SF et al. Marrow-derived cells populate scaffolds composed of xenogenetic 
extracellular matrix. Exp Hematol. 2001 Nov;11(29):1310-8. 
 
Badylak SF. The extracellular matrix as a scaffold for tissue reconstruction. Semin Cell Dev 
Biol. 2002 Okt; 13(5):377-83. 
 






Barone R. Anatomie Comparée des Mammifères Domestiques. Tome 2: Arthrologie et 
Myologie. Ed 2. Paris. Vigot. 1980;187-217. 
 
Bathe AP. Current thougths on the pathogenesis of hindlimb proximal suspensory desmitis. 
Proc13th ESVOT Congress, Munich. 2006;169-71. 
 
Bertone JJ et al. Clinical field trial to evaluate the efficacy of topically applied diclofenac 
liposomal cream for the relief of joint lameness in horses. Proc 48th Annu Conv Am Assoc 
Equine Pract. 2002;48:190-3.  
 
Bhanot S et al. Current applications of platelet gels in facial plastic surgery. Facial Plast 
Surg. 2002 Feb;18(1):27-33. 
 
Bindeus T. Vergleichende Untersuchung der Sehnen des Pferdes mit Sonographie und 
Kernspintomographie und deren histologische Korrelation [Thesis med. vet]. Vienna: 
University of Vienna; 1996. 
 
Birch HL. An investigation into the cellular basis of tendon degeneration [PhD Thesis]. 
Bristol: University of Bristol; 1993. 
 
Birch HL et al. Macroscopic `degeneration´ of equine superficial digital flexor tendon is 
accompanied by a change in extracellular matrix composition. Equine Vet J. 1998 
Nov;30(6):534-9. 
 
Bischofberger AS et al. Histomorphic evaluation of extracorporal shock wave therapy of the 
fourth metatarsal bone and origin of the suspensory ligament in horses without lameness. 
Am J Vet Res. 2006 Apr;67(4):577-82.a 
 
Bischofberger AS et al. Magnetic resonance imaging, ultrasonography and histology of the 
suspensory ligament origin: a comparative study of normal anatomy of warmblood horses. 
Equine Vet J. 2006 Nov;38(6):508-16.b 
 






Boening J et al. Radial extracorporeal shock wave therapy for chronic insertion desmopathy 
of the proximal suspensory ligament. Proc 46th Annu Conv Am Assoc Equine Pract. 
2000;46:203. 
 
Booth TM. Proximal suspensory ligament desmitis with suspensory ligament avulsion 
fractures. Equine Vet Educ. 2003;15(3):132-3. 
 
Borzini P et al. Tissue regeneration and in loco administration of platelet derivatives: clinical 
outcome, heterogeneous products, and heterogeneity of the effector mechanisms. 
Transfusion. 2005 Nov;45(11):1759-67. 
 
Boswell RP et al. Lamensess in the show hunter and show jumper. In: Ross MW, Dyson SJ 
(eds). Diagnosis and Management of Lameness in the Horse. Philadelphia. PA. Saunders. 
2003;965-75. 
 
Bramlage LR et al. Avulsion fractures of the origin of the suspensory ligament of the horse. J 
Am Vet Med Assoc. 1980 May 15;176(10 Pt 1):1004-10. 
 
Brehm W et al. Klinische Erfahrungen mit der Anwendung von Knochenmark. 
Pferdeheilkunde Forum 2008 – Berliner Fortbildungstage. Pferdeheilk. 2008;24(4):593-4. 
 
Budras K-D, Röck S. Atlas der Anatomie des Pferdes: Lehrbuch für Studierende und 
Tierärzte. 4. Auflage, Schlütersche, Hannover. 2000;82,85. 
 
Bukowiecki et al. In vitro strength of the suspensory apparatus in training and resting horses. 
Vet Surg. 1987 Mar-Apr;16(2):126-30. 
 
Callegari E. The involution of the muscle tissue of the proximal sesamoidean ligament of 
horse. Sperimentale. 1968 Jan-Feb;118(1):57–69. 
 
Carlson NE et al. Platelet-rich Plasma: clinical applications in dentistry. J Am Dent Assoc. 
2002 Oct;133(10):1383-6. 
 
Carter CA et al. Platelet-rich plasma gel promotes differentiation and regeneration during 





Chen YJ et al. Extracorporeal shock waves promote healing of collagenase-induced Achilles 
tendinitis and increase TGF-beta1 and IGF-I expression. J Orthop Res. 2004 Jul;22(4):854-
61. 
 
Colahan PT et al. Diseases of the metacarpus and metatarsus. In: Equine Medicine and 
Surgery. eds: Mosby, Inc., St. Louis 1999;1615-21. 
 
Crowe OM et al. Treatment of chronic or recurrent proximal suspensory desmitis using radial 
pressure wave therapy in the horse. Equine Vet J. 2004 May;36(4):313-6. 
 
Dämmrich K. Orthologie und Pathologie der Insertion bei Tieren. In: IX. Tagung 
Pferdekrankheiten Equitana, Essen. 1991. 
 
Dahlgren LA. Pathobiology of tendon and ligament injuries. Clin Tech Equine Pract. 2007 
Sep;6(3):168-73. 
 
Dahlgren LA et al. Insulin-like growth factor-I improves cellular and molekular aspects of 
healing in a collagenase-induced model of flexor tendonitis. J Orthop Res 2002 
Sep;20(5):919-9. 
 
Dahlgren LA. Review of treatment options for equine tendon and ligament injuries: What´s 
new and how do they work?. Proc 51st Annu Conv Am Assoc Equine Pract. 2005;51:376-82. 
 
Dahlgren LA et al. Temporal expression of growth factors and matrix molecules in healing 
tendon lesions. J Orthop Res. 2005 Jan;23(1):84-92. 
 
Davis CS et al. Diagnosis and management of tendon and ligament disorders. In: Auer JA, 
Stick JA, eds. Equine surgery. 3rd Ed. St Louis: WB Saunders Co. 2006;1086-111. 
 
Denoix JM. Images echographiques des lesions du muscla interosseux III (ligament 
suspenseur du boulet). Prat vét Equine. 1992;23:23-33. 
 
Denoix JM. Functional anatomy of the tendons and ligaments in the distal limbs (manus and 
pes). Vet Clin North Am Equine Pract. 1994 Aug;10(2):273-322. 
 
Denoix JM et al. Ultrasonographic imaging of the proximal third interosseus muscle in the 




Drommer W et al. (1990) Ultrastruktur der gesunden und erkrankten Sehne des Pferdes 
unter dem Einfluss einer Hylartil-Therapie. 11. Arbeitstagung der Fachgruppe 
Pferdekrankheiten, Wiesbaden. 8.-9. März 1990. 
 
Dyce KM et al. Anatomie der Haustiere. Stuttgart: Enke. 1991;570-91. 
 
Dyson SJ. Proximal suspensory desmitis: clinical, ultrasonographic and radiographic 
features. Equine Vet J. 1991 Jan;23 (1):25-31.a 
 
Dyson SJ. Lameness due to pain associated with the distal interphalangeal joint: 45 cases. 
Equine Vet J. 1991 Mar;23(2):128-35.b 
 
Dyson SJ et al. An investigation of injection techniques for lokal analgesia of the equine 
distal tarsus and proximal metatarsus. Equine Vet J. 1993 Jan;25(1):30-5. 
 
Dyson SJ. Proximal suspensory desmitis in the hindlimb: 42 cases. Br Vet J. 1994 May-
Jun;150(3):279-91. 
 
Dyson SJ et al. Suspensory ligament desmitis. Vet Clin North Am Equine Pract. 1995 
Aug;11(2):177-215. 
 
Dyson SJ, et al. The suspensory apparatus. In: Rantanen NW, McKinnon AO. eds. Equine 
diagnostic ultrasonography. 1st Ed. Baltimore: Williams & Wilkins. 1998;447-73. 
 
Dyson SJ. Proximal suspensory desmitis in the forelimb and the hindlimb. Proc 46th Annu 
Conv Am Assoc Equine Pract. 2000;46:137-42. 
 
Dyson SJ, et al. The suspensory apparatus. In: Ross MW, Dyson SJ, eds. Diagnosis and 
management of lameness in the horse. St. Louis: WB Saunders Co. 2003; 654-66. 
 
Dyson SJ. Proximal metacarpal and metatarsal pain: a diagnostic challenge. Equine Vet 
Educ. 2003;15(3):134-8. 
 
Dyson SJ. Unpublished data 1980-2002. In: Ross MW, Dyson SJ, eds. Diagnosis and 





Dyson SJ et al. Scintigraphic evaluation of the proximal metacarpal and metatarsal regions in 
horses with proximal suspensory desmitis. Vet Radiol Ultrasound. 2007 Jan-Feb;48(1):78-85. 
 
Dyson SJ. Diagnosis and management of common suspensory lesions in the forelimbs and 
hindlimbs of sport horses. Clin Tech Equine Pract. 2007;6:179-88. 
 
Edwards III et al. Scintigraphy for diagnosis of avulsions of the origin of the suspensory 
ligament in horses: 51 cases (1980 – 1983). J Am Vet Med Assoc.1995 Sep 1;207(5):608-
11. 
 
Egerbacher M et al. Cyclic loading inhibits activation of the apoptotic pathway caused by loss 
of homeostatic tendon strain: The importance of the mechanobiological “survival signal”. Int 
Symp Ligaments Tendons. 2007;7:32. 
 
Everts PA et al. Platelet-rich plasma preparation using three devices: implications for platelet 
activation and platelet growth factor release. Growth Factors. 2006 Sep;24(3):165-71. 
 
Fackelmann GE. Tendon surgery. Vet Clin North Am Large Anim Pract. 1983 Jul;5(2):318-
90. 
 
Ferreira CF et al. Platelet-rich plasma influence on human osteoblasts growth. Clin Oral 
Implants Res. 2005 Aug;16(4):456-60.  
 
Fortier LA. Evidence for platlet-rich plasma (PRP) to revolve lameness. Handout AG Pferd. 
2008. a  
 
Frotier LA. Platelet rich plasma – use in tendons, suspensory ligamnets, and joints. Materials 
and methods. Handout AG Pferd. 2008. b 
 
Fortier LA. Stem cells: classification, controversies, and clinical applications. Vet Surg. 2005 
Spe-Oct; 34(5):415-23. 
 
Frewein J et al. In: Nickel R, Schummer A, Seiferle E. Lehrbuch der Anatomie der Haustiere, 
Band I, 6. Auflage, Verlag Paul Parey, Berlin. 1992;492,555. 
 





Fyrippis S. Die Radiale Extrakorporale Stosswellentherapie beim Pferd Eine Case-Control-
Studie im Kontext erster klinischer Erfahrungen mit einem neuen therapeutischen Verfahren 
[Dissertation med. vet]. Bern: Universität Bern.2002. 
 
Ganser SP. Sehnenläsionen bei Sport- und Freizeitpferden: eine retrospektive Studie 
anhand von Ultraschallbefunden [Dissertation med. vet]. Zürich: Universität Zürich. 1999. 
 
Gardner K et al. The effect of stress-deprivation and exercise on the ratio of TIMP/MMP m 
RNA expression in tendons: an in-vitro experimental study. Symp Ligaments Tendons. 
2007;7:34. 
 
Geldmacher J et al. Sehnenchirurgie. Verlag Urban und Schwarzenberg. München. 1991. 
 
Genovese RL. 2001. Unpublished data. In: Ross MW, Dyson SJ, eds. Diagnosis and 
management of lameness in the horse. St. Louis: WB Saunders Co. 2003;663. 
 
Genovese RL et al. Diagnostic ultrasonography of equine limbs. Vet Clin North Am Equine 
Pract. 1986 Apr;2(1):145-226. 
 
Genovese RL et al. The use of ultrasonography in the diagnosis and management of injuries 
to the equine limb. Compend Contin Educ Pract Vet. 1987; 9:945-57. 
 
Gibson KT et al. Conditions of the suspensory ligament causing lameness in horses. Equine 
Vet Educ. 2002 Feb;14(1):39-50. 
 
Gillespie P. The Suspensory Ligament. Veterinary Professional Services Ltd. 2008 (zitiert 
vom 12.07.2009): 1; <http://www.vetpro.co.nz/Vet+Articles/The+Suspensory+Ligament.html> 
 
Gillis CL et al. Suspensory ligament desmitis and associated fractures. Proc 40th Annu Conv 
Am Assoc Equine Pract. 1994;40:187-8. 
 
Gillis CL. Rehabilitation of tendon and ligament injuries. Proc 43rd Annu Conv Am Assoc 
Euqine Pract. 1997;43:306-9. 
 
Goodship AE et al. The pathobiologie and repair of tendon and ligament injury. Vet Clin 





Grau H. Das Muskelsystem. Der aktive Bewegungsapparat. In: Ellenberger-Baum (Hrsg.). 
Handbuch der vergleichenden Anatomie der Haustiere. Springer Verlag, Berlin. 1974. 
 
Hardy J. Sesamoiditis and suspensory desmitis. In: Robinson E. Current Equine Therapy. 
Volume 3. Saunders, St Louis, Missouri. 1992. 
 
Hauser ML. Ultrasonographic appearance and correlative anatomy of the soft tissues of the 
distal extremities in the horse. Vet Clin North Am. Equine Pract. 1986 Apr;2(1):127-44. 
 
Herthel DJ. Enhanced suspensory ligament healing in 100 horses by stem cells and other 
bone marrow components. Proc 47th Annu Conv Am Assoc Euqine Pract. 2001;47:319-21. 
 
Hertsch B. Die klinische Lahmheitsuntersuchung. Kongress über Pferdechirurgie. Genf; 
1987. 
 
Hunt GB. What´s new in surgery? New surgical products. Proc of the WSAVA Congress, 
Sydney, Australia. 2007. 
 
Huskamp B et al. Insertionsdesmopathien beim Pferd und einige ihrer Lokalisationen; 
Pferdeheilk. 1988;4(1):3-12. 
 
Hsu RW-W et al. Enhancing mechanical strenght during early fracture healing via shock 
wave treatment: an animal study. Clin Biochem. 2003 Jul;18(6):33-9. 
 
Ionita J-C et al. Autologe Blutprodukte in der regenerativen Therapie: ACS, PRP, ACP, 
Knochenmark. Pferdeheilk. 2008;24(4):588.a 
 
Ionita J-C et al. PRP: humorale und zelluläre Eigenschaften einzelner Fraktionen. 
Pferdeheilk. 2008;24(4):592-3.b 
 
Jain NC. Schalm´s Veterinary Hematology. 4th edition, Lea & Febiger, Philadelphia. 1986. 
 
Kassolis JD et al. Alveolar ridge and sinus augmentantion utilizing platelet-rich plasma in 






Kawase T et al. In vitro evidence that the biological effects of Platelet-rich plasma on 
peridontal ligamnet cells is not mediatet solely by constituent Tramsforming-growth factor-
beta or platelet-derived growth factor. J Peridontol. 2005 May;76(5):760-7. 
 
Keane K et al. Lameness in the driving horse. In: Ross MW, Dyson SJ (eds): Diagnosis and 
Management of Lameness in the Horse. Philadelphia. PA. Saunders. 2003;1049-158. 
 
Klages N. Zur Prognose der Erkrankung des Fesselträgerursprunges nach fokussierter 
extrakorporaler Stoßwellentherapie in Abhängigkeit von der sonographisch differenzierten 
Lokalisation der Läsion [Dissertation med. vet]. Bern: Vetsuisse-Fakultät der Universität 
Bern. 2007. 
 
Kold SE et al. Lameness in the dressage horse. In: Ross MW, Dyson SJ (eds): Diagnosis 
and Management of Lameness in the Horse. Philadelphia. PA. Saunders. 2003; 975-83. 
 
König HE, Liebich HG. Anatomie der Haussäugetiere. 3rd edn. Schattauer Co. Stuttgart, 
Germany. 2005;190-201. 
 
Künnecke A et al. Bone marrow-autologous conditioned plasma (BM-ACP) beim Pferd – 
erste klinische Erfahrungen einer neuen, autologen Therapieform bei der Behandlung von 
Sehnenerkrankungen des Pferdes. Pferdeheilk. 2008;24(4);519-23. 
 
Lavagnino M et al. Effect of amplitude and frequency of cyclic tensile strain on the inhibition 
of MMP-1 mRNA expression in tendon cells : an in vitro study. Connect Tissue Res. 
2003;44(3-4):181-7. 
 
Lavagnino M et al. In vitro alterations in cytoskeletal tensional homeostasis control gene 
expression in tendon cells. J Orthop Res. 2005 Sep;23(5):1211-8. 
 
Lavagnino M et al. Isolated fibrillar damage in tendons stimulates local collagenase mRNA 
expression and protein synthesis. J Biomech. 2006; 39(13):2355-62. 
 
Liu SH et al: Collagen in tendon, ligament, and bone healing: a current review. Clin Orthop 
Relat Res. 1995 Sep;318:265-78. 
 
Lischer CJ et al. Erkrankungen im Bereich des Fesselträgerursprungs beim Pferd; Eine 




Lischer CJ et al. Treatment of chronic proximal suspensory desmitis in horses using focused 
elctrohydraulic shockwave therapy. Schweiz Arch Tierheilkd. 2006 Oct;148:561-8.b 
 
Littlewood HF. Treatment of sprained tendons in horses with carbon fibre implants. Vet Rec. 
1979 Sep 8;105(10):223-4. 
 
Major M. Diagnosis and treatment of proximal suspensory desmitis. Proc 40th Annu Conv Am 
Assoc Equine Pract. 1994;40:67. 
 
Major MD et al. Soft tissue and periarticular conditions of the plantar tarsal region. Proc 52nd 
Annu Conv Am Assoc Equine Pract. 2006;52:31-40. 
 
Marks D et al. Lameness resulting from high suspensory disease (HSP) in the horse. Proc 
27th Annu Conv Am Assoc Equine Pract. 1981;27:493-7. 
 
Marx RE et al. Platelet-rich plasma: growth factor enhancement for bone grafts. Oral Surg 
Oral Med Oral Pathol Oral Radiol Endod. 1998 Jun;85(6):638-46. 
 
Marx RE. Platelet-rich plasma: evidence to support its use. J Oral Maxillofac Surg 2004 
Apr;62(4):489-96. 
 
McClure S. How I use shockwave therapy. AG Pferd Handout; Bonn. 2008. 
 
McCullagh KG et al. Tendon injuries and their treatment in the horse. Vet Rec. 1979 Jul 
21;105(3):54-7. 
 
McDiarmid A. Ultrasonography of the palmar metacarpus and pastern in the horse. In: Pract. 
1995;17:368-76. 
 
McGonagle D et al. Lessons from musculosceletal stem cell research: the key to successful 
regenerative medicine development. Arthritis rheum. 2007 Mar;56(3):714-721. 
 
Mero JL et al. Twenty cases of degenerative suspensory ligament desmitis in peruvian paso 
horses. Proc Annu Conv Am Assoc Euqine Pract. 2002; 48:329-34. 
 
Misheff MM. Lameness in the endurance horse. In: Ross MW, Dyson SJ (eds): Diagnosis 




Mitchell RD. Treatment of tendon and ligament injuries with UBM Powder (ACell-Vet). Proc 
14th Am Coll Vet Surg Symp. 2004;190-3. 
 
Mitchell JB et al. The North American Standardbred. In Ross MW, Dyson SJ (eds): Diagnosis 
and Management of Lameness in the Horse. Philadelphia, PA, Saunders. 2003;895-912. 
 
Mohr W. Pathologie des Bandapparates. In: Mohr W. Spezielle Anatomie, Bd.19. Verlag 
Springer, Berlin, Hamburg, 1987;59-275. 
 
Molloy T et al. The roles of growth factors in tendon and ligament healing. Sports Med. 
2003;33(5):381-94. 
 
Moulin V. Growth factors in skin wound healing. Eur J Cell Biol. 1995 Sep;68(1):1-7. 
 
Mountford D. The clinical use of stem cells in the treatment of tendon and ligament injuries. 
In: 17. Tagung über Pferdekrankheiten, Equitana Essen. 2007;88-93. 
 
Murray MM et al. Use of collagen-platelet rich plasma scaffold to stimulate healing of a 
central defect in the canine ACL. J Orthop Res. 2006 Apr;24(4):820-30. 
 
Müller H et al. Gedeckte Verletzungen der Sehnen und Bänder. In: Schebitz H, Brass W 
(Hrsg.). Allgemeine Chirurgie für Tierärzte und Studierende. Verlag Paul Parey Berlin, 
Hamburg, 1975; 322-32. 
 
Nickel R, Schummer A, Seiferle E. Lehrbuch der Anatomie der Haustiere. Band IV 
Nervensystem, Sinnesorgane, Endokrine Drüsen. 3rd edn. Parey Co. Stuttgart, 
Germany.1992;257-64,294-6 
 
Nickel R, Schummer A, Seiferle E. Lehrbuch der Anatomie der Haustiere. Band I 
Bewegungsapparat. 8th edn. Parey Co. Stuttgart, Germany. 2003;479-92. 
 
Nixon AJ et al. Substance p immunhistochemical study of the sensory innervation of normal 






Nowak M. Langzeitergebnisse bei der Behandlung von Insertionsdesmopathien des 
Fesselträgerursprungs beim Pferd. In: X. Tagung über Pferdekrankheiten, Equitana Essen; 
1993. 
 
Pelled G et al. Tendon repair mediated by genetically engineered mesemchymal stem cells. 
Trans Orthop Res Soc. 2004;50:346. 
 
Personett LE et al. Proximal suspensory desmitis. Mod Vet Pract. 1983;64:541-5. 
Pick M. Diagnose und Therapie der häufigsten Erkrankungen des Sportpferdes. Prakt 
Tierarzt. 1986;2,109-19. 
 
Pietrzak WS et al. Platelet-rich plasma: biology and new technology. J Craniofac Surg. 2005 
Nov;16(6):1043-54. 
 
Pohlmeyer K. Die für die klinischen Untersuchungen bedeutsamen Nerven am Vorder- und 
Hinterfuß des Pferdes. Prakt Tierarzt. 1989;4:22-6. 
 
Rendu F et al. The platelet release reaction: granules´ constituents, secretion and functions. 
Platelets. 2001 Aug;12(5):261-73. 
 
Prades M. Current trends in regenerative medicine for soft tissue musculoskeletal injury. 
Proc Southern European Veterinary Conference & Congreso National AVEPA, Barcelona, 
Spain. 21-Okt-2007. 
 
Rantanen NW et al. Equine Diagnostic Ultrasonography. Williams & Wilkins Co. 1998. 
 
Reef VB. Ultrasonic diagnosis of tendon and ligament disease. In: White NA, Moore JN 
(eds). Current Practice in Equine Surgery. Philadelphia, JB Lippincott. 1990. 
 
Reef VB. Evaluation of tendon and ligaments. In: Robinson NE (ed). Current Therapy in 
Equine Medicine III. Philadelphia, WB Saunders.1991. 
 
Reef VB. Equine Diagnostic Ultrasound. Philadelphia, WB Saunders. 1998. 
 
Richter W. Sehnenschäden. In: Dietz O. u. Wiesner E. (Hrsg.) Handbuch der 





Rijkenhuizen ABM et al. Desmitis des Fessleträgers und Desmopathie des 
Fesselträgerursprungs an der Vorder- und Hintergliedmaße des Pferdes – eine retrospektive 
Studie über die Erfolge unterschiedlicher Behandlungen in der Praxis. Pferdeheilk. 
2007;23(4):357-65. 
 
Riley GP: Gene expression and matrix turnover in overused and damaged tendons. Scand J 
Med Sci Sports. 2005 Aug;15(4):241-51. 
 
Ringer SK et al. Assessment of scintigraphic and thermographic changes after focused 
extracorporeal shock wave therapy on the origin of the suspensory ligament and the fourth 
metatarsal bone in horses without lameness. Am J Vet Res. 2005 Oct;66(10):1836-42. 
 
Rooney JR. Functional anatomy of the equine suspensory ligament. Modern Vet Pract. 1973 
Jun;54(6):43-5. 
 
Rooney JR et al. Equine Pathologie. Iowa State Press, Ames, Iowa. 1996;162-7. 
 
Ross MW. Suspensory desmitis – management options. Proc 20th North Am Vet Conf. 
2006;20:198-200. a 
 
Ross MW. Surgical management of tendon and ligament injuries. Proc 16th Annu Am Coll Vet 
Surg Forum. 2006;16:160-3.b 
 
Rumian AP et al. Tendons and ligaments are anatomically distinct but overlap in molecular 
and morphological features: a comparative study in an ovine model. J Orthop Res. 2007 
Apr;25(4):458-64. 
 
Sánchez M et al. Comparison of surgically repaired Achilles tendon tears using platelet-rich 
fibrin matrices. Am J Sports Med. 2007 Feb;35(2):245-51. 
 
Sánchez M et al. Plasma rich in growth factors to treat an articular cartilage avulsion: a case 
report. Med Sci Sports Exerc. 2003 Oct;35(10):1648-52. 
 
Schmidt H. Die Behandlung akuter und chronischer Sehnenerkrankungen beim Pferd mit 






Schmidt W. Klinische, morphologische und morphometrische Untersuchungen bei 
chronischer Tendopathie der Beugesehnen und des M. interosseus medius des Pferdes 
sowie therapeutische Wirkung von hochmolekularer Hyaluronsäure [Dissertation med. vet]. 
Hannover: Tierärztliche Hochschule Hannover; 1991. 
 
Schnabel LV et al: Platelet-rich plasma (PRP) enhances anabolic gene expression patterns 
in flexor digitorum superficial tendons. J Orthop Res. 2007 Feb;25(2):230-40. 
 
Schnabel LV et al. Effects of platelet rich plasma and acellular bone marrow on gene 
expression patterns and DNA content of equine suspensory ligament explant cultures. 
Equine Vet J. 2008 May;40(3):260-5. 
 
Schulze T et al. Zur klinisch-funktionellen Anatomie des M. interosseus medius der 
Hintergliedmaße im Hinblick auf die Insertionsdesmopathie des Pferdes – Kernspin- 
computertomographische- und morphologische Untersuchungen. Pferdeheilk. 2008;24 
(3):343-50. 
 
Schwarzkopf I. Sonographische, magnetresonanztomographische und histologische 
Untersuchungen am Musculus interosseus medius des Warmblutpferdes [Dissertation med. 
vet]. Wien: Veterinärmedizinische Universität Wien; 2000. 
 
Seiferle E et al. Eigenmuskulatur der Schultergliedmaße des Pferdes. In: Nickel R, 
Schummer E, Seiferle A, Lehrbuch der Anatomie der Haussäugetiere, Band I 
Bewegungsapparat, 6. Auflage. 1992;492. 
 
Selway S. Diseases of tendon. In: Atcott Equine Medicine and surgery, Santa Barbara, 
3.Aufl., Am Vet Pub. 1975;19,1071-88. 
 
Sharma P et al. Tendon injury and tendinopathy: healing and repair. J Bone Joint Surg. 2005 
Jan;87(1):187-202. 
 
Siedler C. Extracorporale Stoßwellentherapie der Insertionsdesmopathie des Musculus 
interosseus medius beim Pferd im Vergleich mit Injektionen nach Dr. Müller-Wohlfahrt. Eine 
Feldstudie [Dissertation med. vet]. Wien: Veterinärmedizinische Universität Wien; 2002. 
 
Silbersiepe E et al. Lehrbuch der speziellen Chirurgie für Tierärzte und Studierende. 16. 




Silver IA et al. A clinical and experimental study of tendon injury, healing and treatment in the 
horse. Equine Vet J Suppl. 1983 Jul;(1),1-43. 
 
Sitthichaiykul A. Langzeitergebnisse der intratendinösen Behandlung von 
Sehnenerkrankungen des Pferdes mit hochmolekularer Hyaluronsäure (Hylartil) [Dissertation 
med. vet]. Hannover: Tierärztliche Hochschule Hannover; 1997. 
 
Smith JJ et al. Anabolic effects of acellular bone marrow, platelet-rich plasma, and serum on 
equine suspensory ligament fibroblasts in vitro. Vet Comp Orthop Traumatol. 2006;19(1):43-
7. 
 
Smith RKW. Physiology of Tendon and Ligament. Proc 9th Congress on Equine Medicin & 
Surgery in Geneva. Chuit P, Montavon S. (Eds). Dec 15th 2005. P1903.1205. 
 
Smith RKW et al. Tendon and ligament physiology. In: Hinchcliff KW, Kaneps AJ, Geor RJ 
(eds). Equine Sports Medicine and Surgery: Basic and Clinical Sciences of the Equine 
Athlete. Edinburgh, Saunders. 2004;130-51. 
 
Smith RK et al. Isolation and implantation of autologous equine mesenchymal stem cells 
from bone marrow into the superficial digital flexor tendon as a potential novel treatment. 
Equine Vet J. 2003 Jan;35(1):99-102. 
 
Smith RKW. Autogenous stem cell implantation. Proc 14th Am Coll Vet Surg Symp. 
2004;197-200. 
 
Smith RKW: Pathophysiology of tendon injury, In: Ross MW, Dyson SJ (eds). Diagnosis and 
Management of Lameness in the Horse. Philadelphia, PA, Saunders. 2003;616-28. 
 
Smith RK et al. Proximal suspensory disease (Proximal Metacarpal and Metatarsal 
Syndrome, High Suspensory Disease). In: Colahan PT, Mayhew IG, Merritt AM et al. Equine 
Medicine and Surgery. 5. Auflage, Mosby, St. Louis. 1999;1616-7. 
 
Snow VE. The western performance horse: the reined cow horse. In: Ross MW, Dyson SJ 






Spindler KP et al. The biomechanical response to doses of TGFβ2 in the healing rabbit 
medial collateral ligament. J Orthop Res. 2003 Mar;21(2):245-9. 
 
Stadtbäumer G. Ultraschalldiagnostik bei Sehnenerkrankungen des Pferdes. Pferdeheilk. 
1988;4:125-37. 
 
Stanek CH et al. Erkrankungen des Halte- und Bewegungsapparates. In: Dietz O, Litzke L-F. 
Herausgeber. Lehrbuch der Allgemeinen Chirurgie für Tiermediziner. 6. Auflage Enke Verlag 
Stuttgart. 2004;219-71. 
 
Stashak TS. Adams´ Lameness in Horses. 4th edition. Lea & Febiger. Philadelphia.1989. 
 
Stashak TS. Wound dressings: Indications and best use. Proc NAVC Congress, Orlando, 
Florida. 2007;129-35. 
 
St. Clair. General mycologie. Getty R. Sisson and Grossman´s the anatomy of the domestic 
animals. 5th ed. Saunders Company, Philadelphia. 1975;43-5. 
 
Stover S. Dorsal Metacarpal Disease. In: Robinson E. Current Equine Therapy. Vol 3, 
Saunders, St. Louis, Missouri.1992. 
 
Strömberg B. Sehnenschäden – Ätiologie, Pathogenese und Therapie. Prakt Tierarzt. 1980; 
61:2-9. 
 
Sutter WW. Autologous cell-based therapy for tendon and ligament injuries. Clin Tech 
Equine Pract. 2007;6:198-208. 
 
Sutter WW et al. Comparison of hematologic values and transforming growth factor-β and 
insulin-like growth factor concentrations in platelet concentrates obtained by use of buffy coat 
and apheresis methods from equine blood. Am J Vet Res. 2004 Jul;65(7):924-30. 
 
Tsai WC et al. Ultrasound stimulation of types I and III collagen expression of tendon cell and 
upregulation of transforming growth factor beta. J Orthop Res. 2006 Jun;24(6):1310-6. 
 
Tscheuschner R et al. Zur Behandlung der Insertionsdesmopathien am Mittelfuß des 





Ueltschi G. Erste Ergebnisse von szintigraphischen Skelettuntersuchungen bei Pferden mit 
99m-Tc-Phosphatverbindungen. Schweiz Arch Tierheilkd. 1975 Jul;117(7):383-92. 
 
Ueltschi G. Bone and joint imaging with Tc-99m labeled phosphates as a new diagnostic aid 
in veterinary orthopedics. J Am Vet Radiol Soc. 1977;18:80-4. 
 
Ueltschi G. Zur Diagnose von Interosseusläsionen an der Ursprungsstelle. Pferdeheilk. 1989; 
5:65-9. 
 
Urhahne P. Klinisch Studie zur Behandlung häufiger Erkrankungen des 
Bewegungsapparates des Pferdes mittels fokussierter extrakorporaler Stoßwellentherapie 
(ESWT) [Dissertation med. vet]. München: Ludwig-Maximilian Universität München; 2005. 
 
Van Schie HTM. Kongress der Schweizer Vereinigung für Pferdemedizin. Klinik für Nutztiere 
und Pferde der Universität Bern. 1987. 
 
Vidal MA et al. Cell growth characteristics and differentiation frequency of adherent equine 
bone marrow-derived mesenchymal stromal cells: adipogenic and osteogenic capacity. Vet 
Surg. 2006 Oct;35(7):601-10. 
 
Virchenko O et al. How can one platelet injection after tendon injury lead to a stronger tendon 
after 4 weeks? Interplay between early regeneration and mechanical stimulation. Acta 
Orthop. 2006 Oct;77(5):806-12. 
 
Vogel KG et al: Proteoglycan synthesis by fibroblast cultures initiated from regions of adult 
bovine tendon subjected to different mechanical forces. Eur J Cell Biol. 1986 Jun;41(1):102-
12. 
Wallis TW et al. Acellular urinary bladder matrix in a collagenase model on superficial digital 
flexor tendinitis in horses. Proc 53rd Annu Conv Am Assoc Euqine Pract. 2007;53:260-1. 
 
Waselau M et al. Intralesional injection of platelet-rich plasma followed by controlled exercise 
for treatment of midbody suspensory ligament desmitis in Standardbred racehorses. J Am 
Vet Med Ass. 2008 May 15;232(10):1515-20. 
 
Watkins JP et al. Healing of surgically created defects in the equine superficial digital flexor 





Webbon PM. Equine tendon stress injuries. Equine Vet J. 1973 Apr;5(2):58-64. 
 
Weekes J et al. Scintirgaphic evaluation of the proximal metacarpal and metatarsal region in 
clinically sound horses. Vet Radiol Ultrasound. 2006 Jul-Aug;47(4):408-15. 
 
Weibrich G et al. Das PRGF-System  nach Anitua zur Anreicherung von Thrombozyten und 
Wachstumsfaktoren im Plasma. Z Zahnärztl Implantol. 2002;18(2):84-90. 
 
Weiler H. Insertionsdesmopathien beim Pferd – Ein Beitrag zur Orthologie und Pathologie 
von Sehnen-, Band- und Gelenkkapselverankerungen beim Pferd unter Berücksichtigung der 
Insertion des Funiculus nuchae an der Squama occipitalis. [Habilschr. med. vet]. Berlin: Freie 
Universität Berlin; 2000. FN-Veralg der Deutschen Reiterlichen Vereinigung. 
 
Weingart L. Untersuchungen zur Innervation und Vaskularisation des M. interosseus medius 
beim Pferd [Dissertation med. vet]. Zürich: Universität Zürich; 2006. 
 
Werner S et al.. Regulation of wound healing by growth factors and cytokines. Physiol Rev. 
2003 Jul;83(3):835-70. 
 
Whitman DH et al. Platelet gel: an autologous alternative to fibrin glue with applications in 
oral and maxillofacial surgery. J Oral Maxillofac Surg. 1997 Nov;55(11):1294-9. 
 
Williams IF et al. Cell  orphology and collagen types in equine tendon scar. Res Vet Sci. 
1980 May;28(3):302-10. 
 
Williams J et al. Scintigraphic and ultrasonographic diagnosis of soft tissue injury in a 
thoroughbred horse. J Vet Med Sci. 1994 Feb; 56(1):169-72. 
 
Wilson DA et al. Composition and morphologic features of the interosseus muscle in 
Standardbreds and Thoroughbreds. Am J Vet Res. 1991 Jan;52(1):133-9. 
 
Wiltfang J et al. Effects of platelet-rich plasma on bone healing in combination with 
autogenous bone and bone substitutes in critical-size defects. An animal experiment. Clin 
Oral Implants Res. 2004 Apr;15(2):187-93. 
 
Wintzer HJ. Entzündungen der Beugesehnen und des Fesselträgers. In: Wintzer HJ (Hrsg.). 




Wissdorf H et al. Praxisorientierte Anatomie und Propädeutik des Pferdes. 2. Auflage, Verlag 
M.&H. Schaper, Alfeld-Hannover. 2000. 
 
Wollenman P et al. Lameness in the polo pony. In: Ross MW, Dyson SJ (eds). Diagnosis and 
Management of Lameness in the Horse. Philadelphia. PA. Saunders. 2003;1003-17. 
 
Woo SLY et al. Anatomy, biology, and biomechanics of tendon, ligament, and meniscus, In: 
Simon S (ed). Orthopaedic Basic Science. Rosemont, IL, The American Academy of 
Orthopaedic Surgeons. 1994;45-87. 
 
Woo SLY et al. Biomechanics of knee ligaments: injury, healing, and repair. J Biomech. 
2006;39(1):1-20. 
 
Young RG et al. Use of mesenchymal stem cells in collagen matrix for Achilles tendon repair. 
J Orthop Res. 1998 Jul;16(4):406-13. 
 
Young R et al. Examination procedures for the diagnosis of suspensory desmitis in the 
horse. Proc 35th Annu Conv Am Assoc Equine Pract. 1989;35:233-41. 
 
Zuk PA et al. Multilineage cells from human adipose tissue: implications for cell-based 





























med Akut keine 
Osteo-
kin 











Akut keine Osteo-kin 














Akut Keine Osteo-kin 






Akut Keine Arthrex ACP 
7 Hanno-
veraner 

















steiner 17 Wallach Springen HL 
FSTRS 





10 Traber 7 Hengst Trab-
rennen 




11 Olden-burger 8 Stute Dressur HR FSTRS lat Akut Mü-Wo 
Osteo-
kin 
12 Traber 8 Wallach Trab-
rennen 
HL FSTRS 
med Akut Keine 
Osteo-
kin 
13 Quarter Horse 8 Hengst 
Ander-







































12 Stute Dressur VR FSTRK Akut Keine Osteo-kin 
















7 Stute Dressur VL FSTRU Akut Keine Arthrex ACP 
23 Hanno-
veraner 






24 Warm-blut 16 Wallach Springen HL 
FSTRS 









13 Wallach Dressur HL FSTRS 
med Akut Keine 
Osteo-
kin 
27 West-fale 16 Stute Dressur HR 
FSTRS 
med Akut Keine 
Osteo-
kin 
28 Sachse 11 Stute Dressur HR FSTRS 
med Akut Keine 
Osteo-
kin 







8 Wallach Dressur VR FSTRK Akut Keine Arthrex ACP 















14 Wallach Dressur HL FSTRK Akut Keine Osteo-kin 








steiner 16 Wallach Springen HL FSTRU Akut Keine 
Arthrex 
ACP 









13 Wallach Dressur VR FSTRS lat Akut Keine Osteo-kin 
38 Friese 7 Wallach Freizeit VR FSTRS 
med Akut Mü-Wo 
Arthrex 
ACP 
39 West-fale 13 Wallach Springen HR 
FSTRS 









41 Traber 4 Wallach Trab-
rennen 
VR FSTRS 





6 Stute Dressur VL FSTRK Akut Mü-Wo Osteo-kin 
43 Hanno-
veraner 




















7 Stute Dressur VL FSTRS lat Akut Keine Osteo-kin 




















8 Wallach Dressur HL FSTRS lat Akut Keine Arthrex ACP 
50 Warm-blut 12 Wallach Springen VR FSTRK Akut Keine 
Arthrex 
ACP 
51 Traber 5 Wallach Trab-
rennen 
HR FSTRS lat 


























15 Hengst Dressur VR FSTRS lat Akut Keine Arthrex ACP 
57 Hanno-
veraner 
6 Stute Freizeit HL FSTRU Akut Keine Arthrex ACP 




steiner 10 Stute Springen VL FSTRS lat Akut Keine 
Osteo-
kin 
60 Olden-burger 15 Wallach Dressur HR FSTRS lat Akut Keine 
Osteo-
kin 
61 Traber 3 Stute Trab-
rennen 
VL FSTRS 
med Akut Mü-Wo 
Arthrex 
ACP 










steiner 13 Wallach Springen HR 
FSTRS 









66 Araber 12 Hengst Ander-





67 Traber 3 Stute Trab-
rennen 
HL FSTRU Akut Keine Osteo-kin 





69 Traber 4 Wallach Trab-
rennen 





70 Traber 4 Hengst Trab-
rennen 
HL FSTRK Akut Keine Osteo-kin 
71 Hol-





7 Wallach Dressur HR FSTRU Akut Keine Osteo-kin 








steiner 17 Wallach Freizeit HR 
FSTRS 































77 Holsteiner 11 Stute Springen VL FSTRU Chro-
nisch ESWT 
78 Traber 8 Stute Trab-
rennen 
HL FSTRK Akut Keine 
79 Hanno-
veraner 













12 Wallach Dressur HR FSTRU Chro-
nisch Sonstige 
82 Holsteiner 14 Wallach Dressur HR FSTRU Akut Keine 
83 Oldenburger 8 Wallach Dressur HR FSTRU Chro-
nisch ESWT 
84 Westfale 8 Wallach Dressur HL FSTRK Chro-
nisch ESWT 













burger 10 Wallach Springen VL FSTRU 
Chro-
nisch ESWT 














12 Stute Freizeit HR FSTRU Chro-
nisch ESWT 
92 Vollblut 8 Wallach Ander-
weitig VL FSTRK Akut Keine 
93 Hanno-
veraner 
7 Wallach Dressur HR FSTRU Chro-
nisch Mü-Wo 
94 Dänisches 
Warmblut 12 Wallach Dressur HR 
FSTRS 
lat Akut Keine 
95 Holsteiner 12 Wallach Springen HR FSTRU Chro-
nisch ESWT 





97 Westfale 12 Wallach Freizeit HL FSTRU Chro-
nisch Keine 












100 Rheinländer 11 Hengst Springen VL FSTRK Chro-
nisch Keine 
101 Traber 6 Wallach Trab-
rennen 
VL FSTRS 
med Akut Keine 
102 Oldenburger 9 Hengst Dressur HL FSTRU Chro-
nisch Mü-Wo 






104 Holsteiner 14 Wallach Freizeit HR FSTRS 
med Akut Keine 
105 Traber 7 Wallach Trab-
rennen 
HR FSTRK Akut Keine 
106 Hanno-
veraner 
13 Wallach Dressur VR FSTRS lat Akut Keine 








109 Araber 19 Stute Freizeit HL FSTRK Akut Keine 
Übersicht über die anamnestischen Daten der Patienten mit ACell™- Behandlung 
 
























2 keine keine 




1 keine keine 
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2 keine keine 




















































1 keine Relevanter Befund 













1 keine keine 























































1 keine keine 









































































































































2 keine keine 













2 Relevanter Befund keine 
















































1 Irrelevanter Befund keine 




















2 keine keine 






































































































1 keine keine 
Übersicht über die Befunde der klinischen und weiterführenden Erstuntersuchung der Patienten der 
PRP Gruppe 
 
Patient Gliedmaße Lahmheits-grad Palpation Ultraschall Röntgen Szintigraphie 
76 HR deutlich geringgradig 
Schwellung, 
Palpationsschmerz 1 keine keine 
77 VL deutlich geringgradig 
Keine Schwellung, 
Palpationsschmerz 1 keine keine 
78 HL deutlich geringgradig 
Schwellung, 
Palpationsschmerz 2 Normalzustand keine 
79 VL mittelgradig Schwellung, Palpationsschmerz 2 
Irrelevanter 
Befund keine 




2 keine Relevanter Befund 





82 HR deutlich geringgradig   keine keine 
83 HR undeutlich geringgradig 
Schwellung, 
Palpationsschmerz 3 keine keine 




2 keine keine 
85 HR lahmfrei Schwellung, Palpationsschmerz 2 keine keine 
86 HR deutlich geringgradig 
Schwellung, 
Palpationsschmerz 2 keine keine 
87 VL deutlich geringgradig 
Schwellung, 
Palpationsschmerz 2 keine keine 
88 VR deutlich geringgradig 
Schwellung, 
Palpationsschmerz 2 keine 
Irrelevanter 
Befund 




90 VL deutlich geringgradig 
Schwellung, 
Palpationsschmerz 2 keine keine 




2 keine Relevanter Befund 





93 HR deutlich geringgradig 
Schwellung, kein 
Palpationsschmerz 2 keine keine 
94 HR deutlich geringgradig 
Schwellung, 
Palpationsschmerz 2 Normalzustand keine 











2 keine keine 




2 keine keine 
98 HL mittelgradig Schwellung, kein Palpationsschmerz 2 keine keine 
99 HL undeutlich geringgradig 
Schwellung, kein 
Palpationsschmerz 2 keine keine 
100 VL lahmfrei Schwellung, Palpationsschmerz 2 keine keine 









2 Normalzustand Irrelevanter Befund 
103 HR deutlich geringgradig 
Schwellung, kein 
Palpationsschmerz 2 Normalzustand keine 
104 HR mittelgradig Schwellung, kein Palpationsschmerz 2 keine keine 





106 VR undeutlich geringgradig 
Schwellung, kein 
Palpationsschmerz 2 keine keine 





108 HL undeutlich geringgradig 
Schwellung, kein 
Palpationsschmerz 3 keine keine 
109 HL deutlich geringgradig 
Schwellung, 
Palpationsschmerz 2 keine keine 
Übersicht über die Befunde der klinischen und weiterführenden Erstuntersuchung der Patienten der 
ACell Gruppe 
 
Tabelle 1: Zoneneinteilung bei der sonographischen Untersuchung der Beugesehnen beim 
Pferd nach GENOVESE (1986) (nach SANDE et al. 1998). Die angegeben metrischen Werte 
gelten für Vollblüter. 
 
Tabelle 2a-d: Trainingsprogramm nach GILLIS (1997) 
 




Tabelle 3: Einteilung der Lahmheitsgrade nach *HERTSCH (1987) und ** AAEP Lameness 
Scale nach BERTONE et al. (2002) 
 
Tabelle 4: Beurteilung der Beugeproben 
 
Tabelle 5: sonographische Gesamtbeurteilung des Schadens 
 
Tabelle 6: steigernd aufgebautes Schrittaufbautraining 
 
Tabelle 7: Verteilung der Palpationsbefunde bei akut und chronisch erkrankten Patienten 
beider Gruppen 
 
Tabelle 8: Patientenanzahl zu Eingangs- und Nachuntersuchung und zeitliche Abstände der 
1., 2. und 3. Nachuntersuchung in der PRP Gruppe 
 
Tabelle 9: Patientenanzahl zu Eingangs- und Nachuntersuchung und zeitliche Abstände der 
1., 2. und 3. Nachuntersuchung in der ACell Gruppe 
 
Tabelle 10: Entwicklung der Lahmheitsgrade im Verlauf der Eingangs- und 
Nachuntersuchungen in der PRP Gruppe (Lahmheitsgrad 0= lahmfrei; 1= undeutlich 
gerringgradig lahm; 2= deutlich geringgradig lahm; 3= mittelgradig lahm; 4= hochgradig 
lahm) 
 
Tabelle 11: Entwicklung der Lahmheitsgrade im Verlauf der Eingangs- und 
Nachuntersuchungen in der ACell Gruppe (Lahmheitsgrad 0= lahmfrei; 1= undeutlich 
geringgradig lahm; 2= deutlich geringgradig lahm; 3= mittelgradig lahm; 4= hochgradig lahm) 
 
Grafik 2: Entwicklung des Lahmheitsgrades in beiden Gruppen im Verlauf der 
Nachuntersuchungen 
 
Tabelle 12: Entwicklung des Palpationsbefundes im Verlauf der 1., 2. und 3. 
Nachuntersuchung in der PRP Gruppe 
 
Tabelle 13: Entwicklung des Palpationsbefundes im Verlauf der 1., 2. und 3. 





Tabelle 14: Entwicklung des Sonographiebefundes im Verlauf der Nachuntersuchungen in 
der PRP Gruppe 
 
Tabelle 15: Entwicklung des Sonographiebefundes im Verlauf der Nachuntersuchungen in 
der ACell Gruppe 
 
Tabelle 16: Angeordnetes Bewegungsprogramm aufgrund der Ergebnisse und Befunde der 
1., 2. und 3. Nachuntersuchung in der PRP Gruppe im Vergleich 
 
Tabelle 17: Angeordnetes Bewegungsprogramm aufgrund der Ergebnisse und Befunde der 
1., 2. und 3. Nachuntersuchung in der ACell Gruppe im Vergleich 
 
Grafik 3: Angeordnetes Bewegungsprogramm aufgrund der Ergebnisse und Befunde der 1., 
2. und 3. Nachuntersuchung in beiden Gruppen im Vergleich 
 
Tabelle 18: Gesamtbeurteilung im Verlauf der 1., 2. und 3. Nachuntersuchung in der PRP 
Gruppe 
 
Tabelle 19: Gesamtbeurteilung im Verlauf der 1., 2. und 3. Nachuntersuchung in der ACell 
Gruppe 
 
Tabelle 20: Korrelation zwischen Lahmheitsgrad und ultrasonographischem Befund in der 
PRP Gruppe 
 
Tabelle 21: Korrelation zwischen Lahmheitsgrad und ultrasonographischem Befund in der 
ACell Gruppe 
 
Tabelle 22: Lokalisation in Abhängigkeit von der Nutzung in beiden Gruppen 
 
Tabelle 23: Status der PRP Patienten 3, 6 und 12 Monate nach Behandlung 
 
Tabelle 24: Status der ACell Patienten 3, 6 und 12 Monate nach Behandlung 
 
Grafik 4: Status der Patienten beider Gruppen im Vergleich nach 3, 6 und 12 Monaten 
 





Tabelle 25: Resultat in Abhängigkeit von den Therapiegruppen (PRP Therapiegruppe A = 
alle mit PRP behandelten Patienten (Osteokin PRP, Arthrex ACP und selbst hergestelltes 
PRP) 
PRP Therapiegruppe B  1 = Osteokin PRP, doppelt zentrifugiertes PRP; Therapiegruppe B 2 
= Arthrex ACP und selbst hergestelltes PRP, einfach zentrifugiertes PRP) 
 
Grafik 6: Graphische Darstellung des Resultates beider Therapiegruppen und Untergruppen 
im prozentualen Vergleich 
 
Tabelle 26: Minimale, maximale und durchschnittliche Dauer [in Wochen] der Schrittphase, 
des Aufbautrainings und der Zeit bis zur Vollbelastung in der PRP Gruppe und der ACell 
Gruppe im Vergleich 
 
Tabelle 27: Durchschnittliche Dauer in Wochen bis zum Erreichen der vollen Belastbarkeit 
der ACell Patienten und PRP Patienten mit Resultat „ursprüngliches Leistungsniveau wieder 
erreicht“ im Vergleich 
 
Grafik 7: Graphische Darstellung der Minimal-, Maximal- und durchschnittlichen Dauer [in  
Wochen] bis zum Erreichen der vollen Belastbarkeit beider Therapiegruppen und 
Untergruppen im Vergleich 
 
Tabelle 28: Dauer der Schritt- und Aufbauphase der ACell Patienten und PRP Patienten mit 
Resultat „ursprüngliches Leistungsniveau wieder erreicht“  [in Wochen] im Vergleich 
 
Tabelle 29: Übersicht über die Resultate in Abhängigkeit von der Therapievariante 
 
Grafik 8: Graphische Darstellung der Resultate der verschiedenen Therapievarianten im 
Vergleich 
 
Tabelle 30: Resultat in Abhängigkeit von der Lokalisation des Schadens in der PRP Gruppe 
 
Tabelle 31: Resultat in Abhängigkeit von der Lokalisation des Schadens in der ACell Gruppe 
 
Tabelle 32: Gesamtbetrachtung des Resultates in Abhängigkeit von der Nutzung 
 





Tabelle 34: Resultat in Abhängigkeit von der Nutzung der mit ACell behandelten Patienten 
 
Tabelle 35: Resultat in Abhängigkeit von der Chronizität des Schadens in der PRP Gruppe 
 
Tabelle 36: Resultat in Abhängigkeit von der Chronizität des Schadens in der ACell Gruppe 
 
Grafik 9: Resultat in Abhängigkeit von der Chronizität des Schadens (in [%]) in beiden 
Gruppen im Vergleich 
 
Tabelle 37: Resultat in Abhängigkeit von der Chronizität des Schadens in der 
Gesamtbetrachtung 
 
Tabelle 38: Isolierte Betrachtung der durchschnittlichen Dauer in [Wochen] bis zur vollen 
Belastbarkeit der akut und chronisch erkrankten, erfolgreich therapierten Patienten 
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